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AVERTISSEMENT 

DE  LA  TROISIÈME  ÉDITION  FRANÇAISE 


Depuis  1866,  date  de  la  deuxième  édition  française  du  Traité 
pratique  des  maladies  du  foie,  la  pathologie  de  cet  organe  s'est 
enrichie  de  faits  nombreux  et  de  travaux  importants  qu'il  était 
nécessaire  de  faire  connaître  dans  une  nouvelle-  édition.  M.  le 
professeur  Frerichs  m'ayant  laissé  ce  soin,  j'ai  fait  tous  mes 
efforts  pour  ne  rien  laisser  échapper  de  ce  qui  pouvait  avoir 
une  portée  réelle  et  pour  mettre  les  additions  en  harmonie 
avec  l'ensemble  de  l'ouvrage.  Ces  additions  ont  été  fondues 
dans  le  texte  primitif  de  manière  à  n'altérer  en  rien  le  carac- 
tère du  livre. 

M.  le  Professeur  Frerichs  a  eu  la  bonté  de  mettre  à  ma  dis- 
position, pour  ce  travail,  un  certain  nombre  de  mémoires  im- 
portants publiés  en  Allemagne  ;  d'un  autre  côlé,  la  médecine 
française  a  fourni,  dans  les  dernières  années,  une  contribu- 
tion très-large  à  cette  partie  de  la  science.  Les  études  sur  la 
cirrhose  hyper  trophique,  Y  application  de  la  ponction  capillaire 
avec  aspiration  appartiennent  entièrement  à  notre  pays; 
VEchinocoque  multiloculaire,  les  tumeurs  adénoïdes  du  foie  y 
ont  été  l'objet  de  travaux  remarquables.  C'est  à  ces  sources  que 
nous  avons  puisé  les  matériaux  des  principales  additions. 


VI  AVERTISSEMENT. 

Je  ne  puis  parler  aujourd'hui  uniquement  en  mon  nom 
sans  payer  un  juste  tribut  de  regrets  à  la  mémoire  de  mon 
ami  et  collaborateur  le  docteur  Jules  Pelldgot  enlevé  prématu- 
rément à  la  science,  et  rappeler  que  c'est  à  lui  que  revient  la 
plus  large  part  dans  les  deux  éditions  précédentes  et  l'idée 
première  de  traduire  dans  notre  langue  un  ouvrage  dont 
l'immense  succès  a  démontré  la  valeur. 

Louis  DUMÉN1L. 


Rouen,  1er  octobre  1876. 


PRÉFACE 


POUR  L'ÉDITION  FRANÇAISE 


Lorsque,  il  y  a  quatorze  ans  à  pareille  époque,  parut  la  pre- 
mière édition  de  la  traduction  française  de  mon  Traité  des  ma- 
ladies du  foie,  j'exprimai  ma  satisfaction  de  savoir  mon  œuvre 
soumise  ainsi  à  l'appréciation  du  public  français.  J'espérais 
que  cet  ouvrage,  auquel  j'avais  consacré  mes  soins  persévérants, 
serait  favorablement  acueilli  par  une  école  médicale  à  la  têle 
de  laquelle  marchent  des  hommes  tels  que  Claude  Bernard, 
Rayer,  Trousseau,  Andral,  Cruveilhier,  Gubler,  Davaine, 
Charcot,  Vulpian.  Cet  espoir  n'a  pas  été  déçu  ;  la  haute  dis- 
tinction dont  j'ai  été  honoré  par  l'Académie  des  sciences  lors- 
que en  1863  elle  m'a  décerné  un  prix,  et  l'épuisement  rapide 
de  deux  éditions  me  permettent  maintenant  de  croire  que  mon 
livre  a  rencontré  en  France,  aussi  bien  qu'en  Allemagne,  une 
bienveillante  sympathie. 

Mais  cette  sympathie  même  me  créait  de  nouveaux  devoirs, 
au  moment  où  une  troisième  édition  de  mon  livre  devenait 
nécessaire.  Depuis  1861,  grâces  à  Dieu,  la  science  marche,  les 
faits  scientifiques  se  multiplient,  et  les  idées,  éclairées  par  la 
lumière  que  projettent  sur  elles  l'expérience  et  la  critique,  se 
modifient  ou  se  précisent.  Il  en  a  été  particulièrement  ainsi  à 
propos  des  maladies  du  foie,  qui,  dans  ces  derniers  temps,  ont 
été  l'objet  d'une  attention  à  laquelle  nous  nous  flattons  d'avoir 
contribué  autant  qu'il  était  en  nous.  Des  monographies  impor- 
tantes leur  ont  été  consacrées  :  elles  sont  devenues  le  texte; 
d'intéressantes  discussions  pour  les  sociétés  savantes  les  plus 
autorisées,  et  de  nombreuses  observations  ont  été  publiées  sur 
certains  points  plus  ou  moins  obscurs  de  leur  histoire.  Je  devais 
nécessairement  tenir  compte  de  tout  ce  mouvement  scientifique, 
de  tous  ces  documents  nouvellement  rassemblés  ;  c'est  ce  que 
je  me  suis  efforcé  de  faire.  J'ai  puisé  largement  dans  les  divers 
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travaux  que  l'Angleterre,  l'Allemagne  et  la  France  ont  vu 
paraître  dans  ces  derniers  temps,  sur  les  maladies  du  foie;  je 
citerai  en  particulier  les  publications  que  nous  devons  aux 
médecins  du  service  de  santé  de  l'armée  et  de  la  marine 
française,  MM.  Haspel,  Rouis,  Dutroulau,  etc.,  qui,  les  uns  en 
Afrique,  les  autres  dans  les  colonies  et  dans  leurs  voyages  de 
circumnavigation,  ont.  recueilli  des  observations  précieuses 
pour  la  science,  contrôlant  les  faits  à  l'aide  de  ma  propre  expé- 
rience, me  conformant  aux  critiques  justes,  réfutant  et  reje- 
tant celles  qui  me  semblaient  peu  fondées. 

On  comprend  que  ce  classement  de  nouveaux  faits,  ce  travail 
de  discussion  et  de  refonte  a  dû  changer  sur  un  grand  nombre 
de  points  la  forme  de  ce  livre  et  donner  à  cette  édition  un 
caractère  nouveau,  et,  nous  l'espérons,  plus  complet.  Ces  modi- 
fications ont  principalement  porté  sur  la  partie  descriptive  des 
maladies,  sur  leur  histoire,  sur  leur  diagnostic  et  leur  traite- 
ment: je  sigualerai,  entre  tous,  un  article  nouveau  sur  les  tu- 
meurs adénoïdes  du  foie. 

Seule,  la  méthode  générale  d'envisager  la  science  est  restée 
la  même  ;  on  la  retrouvera  ici  entière  et  inaltérée.  En  effet, 
au  jourd'hui,  comme  au  moment  où  ce  livre  parut  pour  la  pre- 
mière fois,  je  reste  persuadé  que  la  mission  de  notre  époque 
est  d'imprimer  à  la  médecine  un  caractère  véritablement  scien- 
tifique ;  aussi  me  suis-je  bien  gardé  de  rejeter  le  concours  de  la 
chimie,  du  microscope,  de  la  physiologie  ;  partout  où  les 
sciences  naturelles  ont  pu  m'éclairer  sur  les  changements  fonc- 
tionnels, morphologiques  ou  chimiques  produits  par  la  mala- 
die, partout  où  elles  m'ont  semblé  capables  de  compléter  mes 
connaissances  étiologiques,  je  les  ai  appelées  à  mon  aide. 
Qu'on  n'aille  pas  en  inférer  que  j'ai  voulu  sacrifier  la  clinique 
proprement  dite,  à  l'abstraction  dogmatique  :  loin  de  là,  mon 
ambition  la  plus  vive  a  été  que  mon  livre  pût  servir  au  prati- 
cien aussi  bien  qu'au  savant.  Tous  mes  efforts  ont  été  dirigés 
\ers  ce  but,  et  les  nombreuses  observations  intercalées  dans  le 
texte  prouveront  au  lecteur  ma  ferme  intention  de  donner  à  ce 
Traité  des  maladies  du  foie  la  clinique  pour  base. 

L'AUTEUR. 


IJcrlin,  là  septembre  1870'. 
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Avant  d'aborder  l'histoire  des  maladies  du  foie,  et  de  pré- 
ciser le  résultat  de  mes  recherches  cliniques  ou  pathologiques, 
je  crois  bon  d'expliquer  d'abord  les  principes  qui  m'ont  guidé 
dans  la  composition  de  cet  ouvrage.  C'est  en  me  plaçant  au 
point  de  vue  de  l'ensemble,  que  je  vais  exposer  d'une  manière 
sommaire  les  idées  générales  dont  je  me  suis  inspiré,  et  sur 
lesquelles  repose  ce  que  je  nommerai  ma  méthode.  Je  désire 
simplement  poser  ici  quelques  prémisses,  dont  le  lecteur  trou- 
vera et  appréciera  plus  tard  les  conséquences. 

Notre  époque  admet  maintenant,  d'un  commun  accord, 
que  la  science  de  la  vie  forme  un  tout  naturel  et  indivisible. 
On  ne  reconnaît  plus  de  barrières  infranchissables,  de  limites 
essentielles  entre  les  phénomènes  vitaux  de  la  santé  et  ceux 
de  la  maladie;  aux  uns  comme  aux  autres  on  suppose  les 
mêmes  lois,  et  la  vie,  partout  où  elle  se  manifeste  chez 
l'homme  sain,  est  interrogée  à  l'aide  des  mêmes  procédés. 
Pour  arriver  au  but  désiré,  pour  créer  une  médecine  scientifi- 
que, la  simple  observation  au  lit  du  malade  ne  suffit  plus; 
aussi,  tout  en  lui  laissant  la  place  d'honneur  qui  lui  appar- 
tient, tout  en  recueillant  avec  sollicitude  ses  enseignements 
indispensables,  on  cherche  et  on  trouve  dans  les  sciences  ac- 
cessoires, la  chimie,  la  physiologie,  le  microscope,  des  auxi- 
liaires précieux. 

Sans  doute,  celte  direction  imprimée  à  la  science  n'est  pas 
nouvelle  ;  mais  on  peut  affirmer  que  jamais  elle  ne  fut  suivie 
avec  autant  d'ardeur  que  dans  ces  dix  dernières  années,  et  ne 
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mena  jamais  à  des  résultats  aussi  considérables.  A  partir  du 
moment  où  l'on  cessa  de  séparer  la  maladie  des  autres  phéno- 
mènes vitaux,  et  de  la  considérer  comme  douée  d'une  existence 
indépendante,  l'horizon  s'éclaircit,  l'idée  générale  se  précisa. 
On  comprit  mieux  les  divers  états  pathologiques  dont  on  scruta 
dès  lors  les  conditions  matérielles,  et  que  l'on  ramena  aux 
lois  physiologiques. 

Certes,  des  avantages  aussi  importants  ne  furent  pas  rem- 
portés sans  périls  ;  plus  d'une  fois  le  faux  se  mêla  au  vrai,  et 
l'erreur  se  substitua  à  la  vérité.  Pour  interroger  la  nature  sous 
toutes  ses  faces,  le  travail  dut  se  diviser,  et  cette  division,  en 
produisant  une  riche  moisson  de  faits  isolés,  les  rendit  plus 
difficiles  à  coordonner,  à  embrasser  d'un  seul  coup  d'œil. 
Certains  écrivains,  entraînés  par  leurs  prédilections  particu- 
lières, arrivèrent  à  la  partialité;  ils  attribuèrent  à  l'objet  de 
leurs  études  favorites  une  portée  excessive,  une  importance 
exagérée.  Du  reste,  ce  n'était  là  qu'une  conséquence  de  l'hu- 
maine nature  :  «  Sun  quisque  studio  delectatus  altemm  con- 
temnit,  »  et  il  n'en  résulta  aucun  désavantage  durable. 

En  présence  de  cette  activité  déployée  par  la  médecine  scien- 
tifique, la  médecine  exclusivement  clinique  se  trouvait  dans 
une  position  difficile.  Confinée  dans  un  domaine  si  souvent  ex- 
ploré, elle  ne  pouvait  concourir  à  la  construction  de  l'édifice 
général  dans  la  même  mesure  que  les  sciences  accessoires  ; 
aussi  voit-on  ces  dernières  figurer  presque  seules  dans  la  lit- 
térature contemporaine,  et  souvent  y  produire  une  foule  d'élé- 
ments parasites. 

Chaque  jour  rendait  donc  la  séparation  plus  tranchée  entre 
les  deux  doctrines.  En  outre,  comme  à  d'autres  époques  d'essor 
scientifique,  comme  au  dix-septième  siècle  notamment,  les 
rapports  entre  la  pratique  pure  et  la  science  étaient  compris 
de  la  manière  la  plus  diverse. 

Un  grand  nombre  de  médecins  restèrent  attachés  à  la  tradi- 
tion antique.  Suivant  eux,  la  thérapeutique  devait  tout  atten- 
dre de  l'empirisme,  rien  ou  presque  rien  de  la  médecine  scien- 
tifique. Ils  consentaient  bien  à  faire  à  celle-ci  quelques  rares 
emprunts,  à  en  extraire  certaines  données  propres,  selon  eux, 
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à  éclairer  le  diagnostic  ou  à  expliquer  quelques  symptômes; 
mais  ils  repoussaient  sa  direction  générale,  et  refusaient  abso- 
lument de  subir  son  influence. 

Tandis  que  ces  médecins  se  cloîtraient  ainsi  dans  le  passé, 
et  n'acceptaient  qu'à  contre-cœur,  ou  rejetaient  même  les  con- 
quêtes de  l'esprit  moderne,  d'autres,  au  contraire,  se  précipi- 
taient avec  ardeur  dans  la  voie  nouvelle  qui  leur  était  ouverte. 
Malheureusement,  beaucoup  de  ces  derniers  tombèrent,  à  leur 
tour,  dans  un  autre  genre  d'erreur.  Prenant  la  médecine  scien- 
tifique, ou  même  quelqu'une  de  ses  fractions  isolées,  telles  que 
l'anatomie  pathologique,  pour  la  substance  et  le  résumé  de  la 
clinique,  ils  reléguèrent  à  l'arrière-plan  la  thérapie,  dont  la 
forme  surannée  leur  parut  incapable  de  résister  à  la  critique. 
Bientôt,  parmi  ceux-ci,  les  uns,  égarés  par  des  observations 
pathologiques  mal  interprétées,  perdirent  courage  et  tombè- 
rent dans  le  nihilisme  thérapeutique,  tandis  que  d'autres, 
s' exagérant  la  portée  des  conquêtes  de  la  science  et  oubliant 
les  avertissements  de  l'histoire,  s'égarèrent  dans  les  errements 
de  la  médecine  dite  rationnelle,  qu'ils  proclamèrent  la  seule 
véritable. 

En  dehors  de  ces  deux  écoles  principales  et  de  leurs  diverses 
nuances,  on  vit  encore  se  former  d'autres  sectes,  qui,  secouant 
à  la  fois  le  joug  de  la  tradition  et  celui  de  la  science,  préten- 
dirent édifier  la  thérapeutique  à  elles  seules  et  de  haute  lutte. 

Le  point  de  vue  sous  lequel  le  rôle  de  la  clinique  a  été  en- 
visagé dans  cet  ouvrage,  diffère  de  ceux  que  nous  avons  exposés 
jusqu'ici. 

La  clinique  a  pour  base  la  médecine  scientifique  tout  en- 
tière, qui  lui  prêle  son  concours  en  dehors  de  toute  préoccupa- 
tion d'application  pratique.  La  physique  et  la  chimie  ont 
seulement  porté  des  fruits,  quand  on  se  fut  donné  à  elles  sans 
s'inquiéter  du  but  actuel  ;  il  en  sera  de  même  pourla  médecine. 
L'objet  de  l'observation  clinique  n'est  pas  dans  les  phéno- 
mènes morbides  pris  isolément  ou  groupés  d'une  manière 
plus  ou  moins  artificielle;  il  embrasse  l'individu  malade  tout 
entier.  Toutes  les  faces  de  l'état  vital  modifié  doivent  être 
explorées  à  l'aide  de  tous  les  moyens  mis  à  notre  disposition 
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par  les  sciences  naturelles.  Quant  à  la  clinique,  sa  tâche  est 
de  concentrer  en  un  unique  foyer  les  résultats  conquis  par  les 
voies  les  plus  diverses.  C'est  à  elle  à  expliquer  et  à  corriger  les 
divergences  qu'entraîne  toujours  la  division  du  travail. 

Entre  la  partie  scientifique  de  la  médecine  clinique  et  la 
pratique,  son  but  spécial  s'ouvre  encore  un  abîme  sur  lequel 
sont  jetés  çà  et  là  quelques  ponts  rares  et  vacillants.  Sans 
doute,  en  acquérant  une  notion  plus  parfaite  des  phénomènes 
morbides,  nous  rendons  plus  certaine  notre  action  au  lit  du 
malade  ;  mais  combien  nous  sommes  loin  encore  de  pouvoir 
instituer  un  traitement  à  l'aide  de  notre  seule  raison  1  Toute 
tentative  semblable  a  toujours  été  sévèrement  punie. 

Il  faut  l'avouer,  la  pathologie  presque  entière  est  purement 
descriptive;  sur  quelques  points  seulement  on  est  parvenu  à 
cette  interprétation  scientifique  des  faits,  à  cette  vue  'claire  de 
leurs  relations  intimes  que  suppose  une  médecine  rationnelle. 
La  thérapeutique  doit  donc  encore  rester  à  la  merci  de  l'em- 
pirisme, mais  non  pas  de  cet  empirisme  grossier  qui  repose  sur 
de  soi-disant  observations,  recueillies  sans  conscience  du  pro- 
blème proposé,  rassemblées  sans  critique,  et  transmises  ainsi 
de  génération  en  génération.  Il  faut  soumettre  l'étude  de  la 
thérapeutique  à  la  même  méthode  que  celle  de  la  pathologie  : 
la  voie  est  préparée,  et  la  médecine  scientifique,  si  elle  n'a  pas 
permis  une  médecine  rationnelle,  a  du  moins  rendu  ici  notre 
tâche  plus  facile.  Une  investigation  plus  précise  des  phé- 
nomènes qui  accompagnent,  précèdent  ou  suivent  la  maladie, 
permet  maintenant  de  mieux  saisir  les  indications  du  traite- 
ment ;  un  diagnostic  plus  exact  assure  l'emploi  de  faits  sem- 
blables, enfin  des  études  pharmacologiques  perfectionnées 
fournissent  les  premiers  éléments  pour  pénétrer  l'action  des 
médicaments. 

D'ailleurs,  il  s'agit  moins  pour  la  thérapeutique  que  pour  la 
pathologie  d'une  reconstruction  complète  ;  ce  qu'il  faut  ici 
avant  tout,  c'est  un  examen  approfondi,  une  utilisation  judi- 
cieuse des  résultats  déjà  acquis.  Les  matériaux  légués  à  la  mé- 
decine scientifique  sont,  sous  bien  des  rapports,  identiques  à 
ces  travaux  de  L'alchimie  d'où  naquit  la  chimie  moderne.  Dans 
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les  deux  cas,  on  s'est  trouvé  en  présence  de  faits  rassemblés 
d'après  des  vues  fort  bornées  et  dès  lors  incomplètes  :  là,  l'idée 
de  la  pierre  philosophale,  ici,  la  recherche  des  spécifiques,  a 
fait  perdre  de  vue  la  nature  et  conduit  à  l'erreur.  Néanmoins 
la  médecine  doit,  à  l'exemple  de  la  chimie,  profiter  de  ces 
travaux  du  passé  et  s'aider  du  secours  de  la  tradition  pour 
achever  son  œuvre.  Du  reste  les  observations  thérapeutiques 
des  anciens  sont  infiniment  supérieures  à  leurs  observations 
pathologiques;  en  effet,  pour  instituer  un  traitement,  il  s'agit 
bien  moins  d'analyser  les  détails  des  phénomènes  locaux,  que 
d'apprécier  l'état  général,  vers  lequel  les  anciens  dirigeaient 
surtout  leur  attention. 

On  connaît  maintenant  les  principes  généraux  que  j'ai  cher- 
ché à  appliquer  dans  cet  ouvrage  ;  il  me  reste  à  dire  quelques 
mots  sur  son  objet  spécial. 

La  pathologie  du  foie  présente  d'assez  grandes  difficultés  ; 
la  structure  intime,  les  fonctions  de  cet  organe  ne  sont  encore 
qu'imparfaitement  connues,  et  c'est  seulement  dans  ces  der- 
nières années  qu'on  e.st  parvenu  à  jeter  quelque  lumière  sur 
ses  relations  avec  les  transformations  de  la  matière.  En  outre, 
le  foie  est  souvent  malade  sans  qu'aucun  trouble  se  manifeste 
à  l'extérieur;  tous  les  désordres  siègent  dans  la  sphère  végé- 
tative et  s'y  confinent,  jusqu'au  moment  où,  ayant  atteint  une 
certaine  gravité,  ils  finissent  par  se  trahir.  On  ne  doit  donc 
pas  s'attendre  à  trouver,  dans  la  description  qui  sera  faite  des 
affections  du  foie,  ces  symptômes  fortement  accusés  qui  carac- 
térisent les  maladies  du  cœur,  du  cerveau  ou  des  poumons. 

Où  j'ai  émis  des  opinions  nouvelles,  restées  plus  ou  moins 
à  l'état  d'hypothèses,  je  demande  qu'on  les  soumette  à 
l'examen  le  plus  scrupuleux.  J'ai  eu  soin,  dans  ces  cas,  de  sé- 
parer le  fait  d'avec  l'interprétation  qui  m'est  personnelle,  mais 
je  me  suis  toujours  efforcé  d'appuyer,  autant  que  possible,  mes 
assertions  par  des  expériences,  qui  selon  moi  les  justifient,  et 
dont  chacun,  en  lisant  ce  livre,  pourra  apprécier  la  portée  et 
contrôler  la  valeur. 

Dans  la  description  des  maladies,  je  me  suis  placé  bien  plus 
au  point  de  vue  de  la  médecine  qu'à  celui  de  la  physiologie 
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et  de  l'anatomie  ;  de  là  vient  l'étendue  donnée  à  l'histoire  de 
l'ictère,  et  à  celle  de  l'inflammation,  dont  chaque  forme  par- 
ticulière a  été  l'objet  d'une  étude  attentive  et  détaillée. 
L'ouvrage  a  été  divisé  en  cinq  livres  : 

Dans  le  livre  Ier,  Maladies  du  foie,  j'ai  d'abord  tracé  d'une 
manière  générale  l'historique  des  maladies  du  foie  (chap.  i"); 
ensuite,  j'ai  exposé  les  résultats  des  recherches  faites  pour  dé- 
terminer les  variations  que  le  poids  et  les  dimensions  de  la 
glande  présentaient  dans  l'état  de  santé  ou  pendant  la  ma- 
ladie (chap.  n)  ;  enfin,  j'ai  indiqué  les  moyens  d'apprécier, 
au  lit  du  malade,  ces  changements  de  siège,  de  grosseur 
ou  de  forme,  et  d'en  tirer  parti  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic (chap.  m). 

Ces  notions  préliminaires  une  fois  établies,  j'aborde  l'étude 
de  chaque  affection  du  foie  prise  en  particulier. 

Je  commence  par  la  jaunisse  ou  ictère,  et  je  consacre  le 
chapitre  iv  tout  entier  à  l'étude  de  cette  maladie,  à  un  point 
de  vue  général  d'abord,  puis  en  détaillant  chacune  de  ses 
formes. 

Immédiatement  après,  je  place  la  description  de  l'hyper- 
hémie  (chap.  v)  qui  sert  d'introduction  naturelle  à  l'histoire  si 
importante  de  l'inflammation  dans  le  foie  (chap.  vi).  Celle-ci 
devient  l'objet  de  plusieurs  articles  spéciaux  :  je  l'étudié  d'a- 
bord dans  l'enveloppe  du  foie  et  la  capsule  de  Glisson,  puis 
dans  le  parenchyme  hépatique,  suivant  qu'elle  est  superficielle 
ou  profonde.  Cette  dernière  forme  est  ensuite  divisée  en  in- 
flammation diffuse  et  inflmamation  circonscrite.  La  première 
est  envisagée  séparément  à  l'état  aigu  et  à  l'état  chronique  ;  à 
l'état  aigu  se  rattachent  l'atrophie  jaune  ou  aiguë  du  foie, 
l'hépatite  diffuse  et  parenchymateuse,  l'ictère  grave  et  l'a- 
cholie  ;  à  l'état  chronique,  la  cirrhose  ou  induration  granulée 
et  l'induration  simple.  Sous  le  titre  d'inflammation  profonde 
circonscrite,  je  décris  l'hépatite  vraie  ou  suppurante  et  les 
abcès  du  foie.  Enfin,  comme  complément  à  l'histoire  de  l'in- 
flammation, un  article  spécial  est  consacré  à  l'hépatite  syphi- 
litique. 

A  l'inflammation  succèdent  la  dégénérescence  cireuse, 
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lardacée  ou  amyloïde  (chap.  vu),  le  foie  adipeux  (chap.  vin),  le 
foie  pigmenté  ou  mélanémique  (chap.  ix),  l'atrophie  chronique 
(chap.  x),  puis  l'hypertrophie  (chap.  xi),  et  les  productions  pa- 
thologiques de  nouvelle  formation  ou  tumeurs  du  foie 
(chap!  xn).  Ce  dernier  chapitre  m'a  fourni  des  articles  spé- 
ciaux pour  les  tumeurs  érectiles,  les  tubercules,  les  pro- 
ductions lymphatiques,  les  tumeurs  adénoïdes,  les  kystes, 
les  kystes  hydatiques,  le  cancer,  les  myxomes  et  enfin  l'em- 
physème. 

Après  les  affections  du  parenchyme  proprement  dit,  vien- 
nent les  Maladies  des  vaisseaux  hépatiques,  celles  de  X artère 
hépatique  (livre  11),  celle  de  la  veine  porte  (livre  111),  celles  des 
veines  hépatiques  (livre  IV).  A  propos  de  ces  dernières,  j'ai 
explicitement  traité  de  l'obstruction  de  cette  veine  et  de  son 
inflammation  suppurative. 

Enfin,  dans  le  livre  V  et  dernier,  je  me  suis  occupé  des 
affections  des  voies  biliaires,  de  l'inflammation,  du  catarrhe, 
de  l'oblitération,  de  la  dilatation  de  ces  conduits,  de  leurs  pro- 
ductions pathologiques  (tubercules  et  cancer),  des  ascarides, 
des  calculs  et  des  coliques  hépatiques,  etc.  J'ai  terminé  en 
traitant  de  la  névralgie  hépatique. 

Tel  est  l'ordre  que  j'ai  suivi  et  qui  m'a  paru  répondre  le 
mieux  aux  nécessités  de  l'expositiou  dogmatique,  tout  en  se 
conformant,  le  plus  possible,  aux  affinités  naturelles. 

Il  me  reste  maintenant  à  remercier  ceux  qui  ont  aidé  à 
achever  ce  travail.  Ce  sont  d'abord  mes  amis  et  collègues  le 
conseiller  Reichert  et  le  professeur  G.  Stœdeler,  de  Zurich.  Je 
dois  beaucoup  aux  connaissances  que  possède  le  premier  dans 
tout  ce  qui  concerne  l'anatomie  ;  son  extrême  habileté  à  pré- 
parer les  pièces  anatomiques  a  facilité  le  dessin  des  figures 
exécutées  par  M.  Assmann.  Mon  ami  Stœdeler  m'a  aidé  de  sa 
science  en  chimie;  c'est  à  lui  que  je  suis  redevable  des  ana- 
lyses élémentaires  des  produits  anormaux  du  travail  de  com- 
position et  de  décomposition,  qui  ont  été  trouvées  dans  le  foie 
et  dans  l'urine.  MM.  les  docteurs  Valentiner  et  Neukomm  ont 
accompli  dans  mon  laboratoire  un  grand  nombre  de  recher- 
ches chimiques;  MM.  le  professeur  Rühle,  le  conseiller  mé- 
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dical  Grœlzer,  les  docteurs  Hasse,  Cohn,  et  d'autres  médecins 
de  l'hôpital  Allerheiligen,  m'ont  aidé  dans  les  pesées  et  les 
mensurations  nombreuses  que  nous  avons  faites,  ou  m'ont 
communiqué  des  faits  pathologiques  intéressants. 
A  eux  tous  j'adresse  ici  mes  bien  vifs  remercîments. 

L'auteur. 


Breslau. 
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LIVRE  PREMIER 

MALADIES  DU  FOIE 

CHAPITRE  PREMIER 

INTRODUCTION  HISTORIQUE. 

Le  plus  vif  intérêt  s'attache  à  l'étude  historique  des  opinions  di- 
verses que,  dans  la  suite  des  temps,  les  médecins  se  sont  formées 
sur  l'importance  d'un  organe  et  sur  ses  maladies.  L'arbre  de  la 
science,  tel  que  notre  époque  l'admire,  avec  sa  charge  de  fleurs  et 
de  fruits,  nous  paraît  moins  étrange,  alors  que  nous  avons  suivi 
ses  racines  dans  le  terrain  historique,  où  elles  s'épanouissent  plus 
ou  moins  profondément,  et  quand  nous  avons  sondé  les  sources  qui 
l'ont  fertilisé.  Ce  que  le  présent  revendique  comme  une  découverte 
contemporaine,  nous  paraît  bien  souvent  alors  appartenir  à  des  siè- 
cles écoulés  déjà  depuis  longtemps. 

Art.  I.  —  Historique  de  la  physiologie  du  foie. 

Aucun  organe  n'a,  au  même  degré  que  le  foie  (1),  donné  lieu  à 
des  changements  aussi  frappants  de  l'opinion.  Le  système  de  la 
veine  porte  et  le  foie  éveillèrent  de  bonne  heure  l'attention  des  mé- 
decins. Dans  ce  système  vasculaire,  dont  les  réseaux  s'étendent  au 
loin,  et  qui  se  trouve  en  connexion  intime  avec  l'appareil  gastro- 
intestinal, dans  ce  puissant  organe  glandulaire,  on  plaçait,  plutôt 

(1)  Voy.  Beau,  Arch.  ffénér.  de  médecine.  Paris,  1851. 

Frerichs,  3e  édit.  ■ 
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sous  l'impulsion  d'une  intuition  vague,  que  par  suite  de  connais- 
sances précises  et  sûres,  le  siège  d'actes  multiples  essentiels  à  la  vie 
dans  l'état  de  santé  comme  dans  l'état  de  maladie.  Le  foie  était  pour 
les  anciens  le  centre  de  l'activité  végétative  (1)  :  c'est  en  lui  que  Galien 
trouvait  le  foyer  du  développement  de  la  chaleur,  de  la  conversion 
du  chyle  en  sang,  le  point  d'origine  des  veines  (2).  Le  chyle,  pris 
dans  l'eslomac  et  rapporté  au  foie  par  la  veine  porte,  s'y  transfor- 
mait en  sang  (3).  Déjà  cette  métamorphose  avait  commencé  dans  la 
veine  porte,  mais  elle  s'achevait  seulement  dans  le  foie,  qui  sépa- 
rait, comme  résidu,  la  bile  jaune  et  la  bile  noire;  la  première  se 
rendait  à  la  vésicule,  la  seconde  à  la  rate. 

Les  idées  de  Galien  passèrent  presque  sans  aucune  modification 
chez  les  Arabes,  et  régnèrent  sans  contestation  jusqu'au  milieu  du 
dix-septième  siècle.  Vésale  lui-môme,  dont  les  recherches  anato- 
miques  contribuèrent  plus  que  quoi  que  ce  soit  à  renverser  le 
dogme  galénique,  n'osa  pas  contredire  les  idées  physiologiques  du 
médecin  dePergame  relativement  au  foie;  il  nia  seulement  les  pro- 
priétés assimilatrices  de  la  veine  porte  (4). 

Les  efforts  d'Argenlerio  (5)  pour  limiter  l'importance  fonction- 
nelle de  la  glande  hépatique  restèrent  sans  écho. 

La  découverte  des  vaisseaux  chylifères  par  Aselli  (1622),  et  celle 
du  canal  Ihoracique  par  Pecquet  (1647),  vinrent  pour  la  première 
fois  ébranler  violemment  la  théorie  de  Galien.  On  connaissait  main- 
tenant une  voie  par  laquelle  le  chyle  était  transporté  de  l'intestin 
dans  le  sang,  sans  l'intermédiaire  de  la  veine  porte  et  du  foie;  dès 
lorsceux-ci  paraissaient  sans  importance  par  rapport"  à  la  formation 
du  sang.  Bartholin  (6)  et  Glisson  (7)  furent  les  premiers  qui  formu- 

(1)  Platon,  dans  son  Timèe,  appelle  le  foie,  pour  faire  ressortir  son  importance 
dans  la  vie  végétative  par  opposition  avec  la  vie  spirituelle,  un  Opé^a  âypiov.  Voy. 
Galien,  De  dogm.  Hippocr.  et  Plat. 

(2)  «  La  chair  du  foie,  qui  est  la  substance  même,  est  le  premier  organe  de  la 
sanguification  et  le  principe  des  veines.  »  Galien,  Œuvi-es  traduites  par  Ch.  Da- 
remberg.  Paris,  1856,  t.  I,  Utilité  des  parties  du  corps,  liv.  IV,  chap.  xu,  p.  306. 

(3)  «  Les  veines  conduisent  la  nourriture  élaborée  dans  l'estomac  à  un  lieu  d& 
coction  commun  à  tout  animal,  lieu  que  nous  appelons  foie.»  Galien,  Œuvres,  1. 1, 
liv.  IV,  chap.  il,  p.  280. 

(i)  Vesalius,  De  corporis  humani  fabrica,  1542,  hb.  III,  et  hb.  V,  508.  «  Quod 
vero  iidem  rami,  priusquam  jecori  sncculcntum  id  porrigant,  rudern  aliquam  san- 
guinis formam  cremori  seu  succulento  illi  conférant,  et  ut  Galenus  attestatur,  modo 
jecori  simillimo  istud  prœparcnt,  non  facile  concessero.  » 

(5)  Argentcrio,  De  errofibus  veterum  nwdicorum,  Florence,  1553,  et  Comment, 
très  in  Ar  lern  med.  Galcjii.  Paris,  1553. 

(C)  Bartholin,  Vasa  lympltatica  nuper  in  animantibus  inventa  et  hepatis  ciequice. 
Paris,  1665. 

(7)  Glisson,  Anat.  Iiepatis.  Edit.  nova.  Amstclodami,  1659,  p.  289. 
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lèrent  celte  opinion  d'une  manière  précise  ;  elle  se  répandit  bien- 
tôt, et  d'autant  plus  vite  que  la  révolution  amenée  par  les  travaux 
d'Harvey  (1)  dans  les  idées  physiologiques,  *avait  donné  aux  or- 
ganes de  la  cavité  thoracique  une  importance  jusque-là  in- 
connue. 

Riolan  et  plus  tard  de  Bils  essayèrent,  il  est  vrai,  de  soutenir 
contre  Bartholin  l'importance  du  foie  dans  l'œuvre  de  la  sanguifi- 
cation;  mais  Bartholin  sortit  victorieux  de  la  discussion,  et  même 
il  composa  pour  le  foie  une  inscription  funéraire  ironique,  dans  la- 
quelle il  annonçait  la  fin  de  la  domination  de  cet  organe  :  désor- 
mais son  rôle  devait  se  borner  à  sécréter  la  bile  (2). 

Telle  fut,  pendant  presque  deux  siècles  entiers,  la  croyance  gé- 
nérale. Swammerdam  essaya  de  se  prononcer  encore  une  fois  pour 
la  théorie  antique,  mais  il  échoua  complètement  :  «  Dudum,  »  re- 
marque Boerhaave,  «  in  meliori  parte  Europse  obsolevit  hsec  san- 
o  guificatio,  nunquam  ab  eo  viscère  exspectanda.  » 

Il  était  réservé  à  la  physiologie  expérimentale  de  notre  époque 
d'étendre  l'horizon  de  cette  partie  de  la  science,  et  de  réhabiliter, 
en  leur  donnant  une  forme  plus  exacte,  des  opinions  que  l'on 
croyait  mortes  depuis  longtemps. 

Mais  avant  d'aller  plus  loin  dans  l'exposition  de  ces  doctrines,  et 
afin  d'en  faciliter  l'intelligence,  nous  croyons  utile  de  rappeler  suc- 
cinctement ici  le  mode  de  distribution  des  vaisseaux  hépatiques  à 
l'intérieur  du  foie. 

On  sait  que  le  foie  possède  deux  ordres  de  veines,  la  veine  porte, 
formant  le  système  afférent,  et  les  veines  hépatiques,  formant  le 
système  efférent.  On  sait  aussi  que,  quand  on  examine  une  coupe 
du  foie,  il  est  facile  de  distinguer,  à  première  vue,  auquel  de  ces 
deux  ordres  de  veines  appartiennent  les  orifices  vasculaires  qui 
s'offrent  aux  yeux.  Les  ramifications  de  la  veine  porte,  entourées 
par  la  capsule  de  Glisson,  n'adhèrent  pas  à  la  substance  hépatique 
dont  elles  sont  séparées  par  une  couche  de  tissu  cellulaire  dans  le- 
quel rampent  les  branches  de  l'artère  hépatique,  les  conduits  bi- 
liaires ainsi  que  les  nerfs  ;  il  en  résulte  que,  quand  on  vient  à  cou- 
per ces  veines,  elles  se  rétractent  de  manière  que  le  rapprochement 
de  leurs  parois  obstrue  la  lumière  du  vaisseau. 

(1)  Harvny,  lui-même,  accordait  peu  d'importance  aux  vaisseaux  chylifèrcs  et 
maintenait  les  opinions  de  Galien  relativement  au  foie. 

(2)  Bils,  Dcfensio  lacteorum  et  lymphalicorum  contra  Riolanum.  —  Hafniaî,  IG55. 
—  Bartholin],  Responsio  de  experimentis  Bilsianis  et  diffteili  liepatis  resurrectione 
Hafniae,  1CGI.  —  Comparez  Flourens,  Histoire  de  la  découverte  de  ta  circulation 
du  sang.  Paris,  1 854 . 
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Les  veines  hépatiques  VH,  YE(fig,  1),  et  leurs  ramifications,  ne 
sont  point  entourées  par  une  gaîne  spéciale,  elles  sont  directement 
en  contact  et  adhére'ntes,  par  leur  face  externe,  avec  le  tissu  même 
du  foie,  de  sorte  qu'au  lieu  de  se  rétracter  après  la  section,  elles  res- 

W 


Fig.  1.  —  Foie  d'homme  disséqué  suivant  le  trajet  des  vaisseaux  pour  montrer  la 
disposition  respective  des  rameaux  de  la  veine  porte  et  de  ceux  des  veines  hépa- 
tiques, ainsi  que  leur  rapport  avec  le  tissu  du  foie.  —  VP,  tronc  de  la  veine  porte 
coupée  au  moment  de  son  entrée  dans  le  foie;  on  voit  la  portion  qui  se  distribue 
dans  le  lobe  gauche.  —  VP',  VP',  rameaux  de  la  veine  porte  qui  sont  entourés 
de  la  capsule  de  Glisson  et  n'adhèrent  pas  intimement  au  tissu  hépatique.  — 
a,  branches  de  l'artère  hépatique  qui  pénètrent  dans  le  foie  avec  la  veine  porte 
et  la  suivent  dans  sa  distribution.  —  VH,  VH,  veines  hépatiques;  leur  paroi 
adhère  au  tissu  du  foie  qui  les  entoure.  —  VC,  veine  cave  inférieure.  —  VP",  tronc 
de  l'artère  hépatique. —  F,  vésicule  du  fiel.  —  CH>  conduits  hépatiques  (Cl.  Ber- 
nard, Leçons  de  physiologie  expérimentale.  Paris,  i855). 

tenl  béantes.  En  outre,  tandis  que  la  veine  porte  VP  arrive  à  peu 
près  au  centre  du  foie  pour  envoyer  dans  tous  les  sens  des  rameaux 
qui  s'irradient  à  la  manière  des  rayons  d'un  cercle,  les  veines  hépa- 
tiques partent,  au  contraire,  toutes  d'un  point  de  la  circonférence 
de  l'organe  et  envoient  leurs  rameaux  dans  le  foie,  à  la  manière  des 
branches  d'un  évenlail  dont  le  lieu  de  convergence  se  trouve  sur  la 
veine  cave  inférieure  VC.  Les  branches  forment  deux  plans  princi- 
paux, l'un  supérieur,  l'autre  inférieur,  entre  lesquels  se  trouve  le 
système  porte. 

Le  premier  pas  dans  la  voie  des  recherches  physiologiques  fut  fait 
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par  Magendie  (I)  et  Tiedemann  (2),  qui  prouvèrent  que  les  chyli- 
fères  n'étaient  pas  seuls  chargés  de  recevoir  les  matières  nutritives, 
mais  qu'une  partie  des  ingesta  digérés  dans  le  canal  gastro-intesti- 
nal était  incorporée  au  sang  à  l'aide  de  la  veine  porte.  Tiedemann  et 
Gmelin  parvinrent  encore,  par  une  suite  d'expériences  délicates,  à 
ce  résultat,  que  le  foie  devait  être  considéré  comme  un  organed'as- 
similation,  pour  les  substances  prises  dans  le  canal  intestinal.  Les 
expérimentateurs  qui  plus  tard  firent  de  cette  question  l'objet  de 
leurs  recherches,  Blondlot  (3),  Cl.  Bernard  (4),  Lehmann  (5),  C. 
Schmidt,  entre  autres,  confirmèrent  d'une  manière  générale  le  fait 
de  la  participation  de  la  veine  porte  à  la  résorption  intestinale,  tout 
en  laissant  sur  l'importance  et  l'étendue  de  cette  résorption  bien 
des  points  en  litige.  liest  maintenant  solidement  établi  que  l'eau, 
les  sels,  le  sucre,  les  matières  colorantes  et  odorantes,  sont  trans- 
portés clans  le  sang  principalement  par  la  résorption  veineuse;  qu'au 
contraire,  la  majeure  partie  de  la  graisse  suit  la  voie  des  chylifères  ; 
mais  c'est  encore  une  question  de  savoir  la  route  prise  par  les  ma- 
tériaux les  plus  utiles  à  la  nutrition,  par  les  matières  albuminoï- 
des.  Cl.  Bernard  et  la  plupart  des  physiologistes  français  sont  pour 
l'absorption  parles  veines,  tandis  que  Lehmann,  Schmidt,  Ludwig, 
l'attribuent  aux  chylifères. 

Le  mode  de  terminaison  des  vaisseaux  dans  le  foie,  et  leurs  rap- 
ports sur  ce  point  avec  les  cellules  groupées  sous  forme  de  lobules, 
montrent  néanmoins  l'importance  de  leur  rôle  dans  les  phénomènes 
d'absorption,  Ces  dispositions  anatomiques  sont  très-bien  indi- 
quées du  reste  dans  la  figure  2. 

Un  second  point,  qui  n'est  pas  non  plus  suffisamment  éclairci, 
c'est  l'influence  que  le  parenchyme  hépatique  exerce  sur  les  sub- 
stances qui  le  traversent.  D'après  les  expériences  de  Claude  Ber- 
nard (6),  de  Mialhe,  etc.,  les  hydrocarbures,  non  moins  que  les  ma- 
tières albuminoïdes,  subissent  dans  leur  passage  à  travers  le  système 
de  la  veine  porte,  d'importantes  modifications  qui  les  rendent  aptes 
a  concourir  à  la  formation  du  sang.  Jusqu'à  présent  une  preuve 

(1)  Magendie,  Précis  élémentaire  de  physiologie,  t.  II,  p.  2G8. 

(2)  Tiedemann  et  Gmelin,  Recherches  sur  la  roule  que  prennent  les  diverses  sub- 
stances pour  passer  de  l'estomac  et  du  canal  intestinal  dans  le  sang.  Traduit  do 
l'allemand.  Paris,  1820. 

(3)  Blondlot,  Essai  sur  les  fondions  du  foie.  Paris,  1846. 

(4)  Cl.  Bernard,  Leçons  de  physiologie  expérimentale  appliquée  à  la  médecine. 
Paris,  1855,  t.  I". 

(5)  Lehmann,  Physiolog.  Chemie,  t.  III. 

(G)  Cl.  Bernard,  Leçons  de  physiologie  expérimentale.  Paris,  1855,  t.  I°r. 
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détaillée  de  cette  métamorphose  n'a  pas  été  suffisamment  fournie. 

A  la  fin  de  ce  travail,  nous  reviendrons  sur  cette  question,  ainsi 
que  sur  d'autres  problèmes  généraux  de  physiologie,  et  nous  réu- 
nirons les  matériaux  que  nous  croyons  pouvoir  servir  à  leur  solu- 


Fig.  2.  —  Coupe  du  foie.  —  VH,  veine  hépatique  prenant  naissance  au  milieu  du 
lobule  hépatique.  —  VP,  VP,  VP,  terminaison  de  la  veine  porte  autour  du  lo- 
bule hépatique  qui  se  trouve  circonscrit  par  ces  divisions  vasculâires.  De  ces  di- 
visions de  la  veine  porte  part  un  système  de  vaisseaux  capillaires  intermédiaire 
entre  la  veine  porte  et  la  veine  hépatique.  —  R,  mailles  de  ce  réseau  capillaire, 
où  se  trouvent  situées  les  cellules  hépatiques  C,  qui  sont  en  contact  immédiat 
avec  le  sang  circulant  de  la  veine  porte  à  la  veine  hépatique,  c'est-à-dire  de  la 
périphérie  du  lobule  hépatique  à  son  centre.  —  B,  B,  B,  terminaison  des  con- 
duits biliaires,  qui  accompagnent  les  divisions  périphériques  de  la  veine  porte. 
—     Origine  de  ces  canaux  autour  des  lobules  hépatiques.      (Cl.  Bernard.) 

lion.  Maintenant,  il  nous  suffira  d'avoir  montré,  à  l'aide  de  l'his- 
toire, comment  peu  à  peu  on  reconnut  de  nouveau  l'importance 
du  foie  relativement  à  l'absorption  et  à  l'emploi  des  produits  de  la 
digestion. 

Pendant  que  l'expérimentation  assurait  ainsi  au  foie  une  influence 
médiate  clans  la  préparation  du  sang,  de  nouvelles  observations  fu- 
rent failes,  paraissant  indiquer  que  cet  organe  prenait  une  part 
directe  à  la  création  des  éléments  microscopiques  du  sang.  Ces 
expériences  toutefois  n'ont  pas  entraîné  toutes  les  convictions.  C'est 
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parmi  elles  qu'on  doit  ranger  les  essais  que  Reichert  (1),  E.  H. 
Weber  (2)  et  Kölliker  (3),  ont  faits  relativement  au  développement 
de  corpuscules  sanguins  dans  le  foie,  en  opérant  sur  des  embryons 
et  sur  des  grenouilles  soustraites  à  l'état  d'hibernalion.  Ces  propo- 
sitions trouvèrent  un  appui  important  dans  les  différences  que  les 
analyses  répétées  et  consciencieuses  de  Lehmann  (4)  montrèrent 
entre  le  sang  de  la  veine  porte  et  celui  des  veines  hépatiques,  et 
aussi  dans  les  modifications  que,  d'après  les  observations  de  Mo- 
leschott,  la  totalité  du  sang  éprouve  après  que  le  foie  a  été 
extirpé. 

Outre  cette  part  médiate  et  immédiate  que  prend  le  foie  à  la  pré- 
paration du  sang,  il  était  réservé  à  notre  époque  de  découvrir,  entre 
l'organe  hépatique  et  les  actes  intermédiaires  de  la  transformation 
organique,  d'intimes  relations  dont  la  connaissance  ouvre  de  nou- 
veaux aperçus  sur  l'état  de  santé  et  sur  celui  de  maladie.  Claude 
Bernard  (5),  par  une  suite  d'expériences  exactes,  a  prouvé  irréfuta- 
blement que  dans  le  foie,  et  sans  l'intervention  d'aliments  non  azo- 
tés, il  se  produisait  continuellement,  outre  la  bile,  une  quantité  im- 
portante de  sucre,  qui  passe  de  là  dans  la  masse  sanguine  pour  y 
être  ultérieurement  employée,  et  que  celte  transformation  paraît 
aussi  nécessaire  au  maintien  des  conditions  normales  de  la  vie  que 
d'autres,  dont  les  produits  sont  éliminés  par  les  organes  sécréteurs. 

Outre  cette  séparation  du  sucre  aux  dépens  de  la  composition  ato- 
mique des  albuminats,  il  se  passe  encore  ici  d'autres  opérations  chi- 
miques dont  nous  apprendrons  à  connaître  l'importance.  Ce  qui 
prouve  leur  existence,  c'est  la  présence  de  l'inosite,  de  l'hypoxan- 
thine,  de  l'urée  dans  la  glande,  et  l'apparition  de  proportions  con- 
sidérables de  Ieucine  et  de  tyrosine  constatées  dans  plusieurs  cas 
morbides;  ce  sont  enfin  les  variations  remarquables  que  présente  la 
composition  de  l'urine,  dans  certaines  affections  hépatiques.  L'im- 
portance du  foie  relativement  à  la  production  de  la  chaleur  a  en- 
core trouvé  un  défenseur  dans  Claude  Bernard  (6). 

Flinl  fils,  se  basant  sur  des  analyses  du  sang,  des  expériences  et 
des  observations,  attribue  au  foie  la  propriété  de  séparer  la  choles- 

(1)  Reichert,  Enlivickelungsleben  im  Wirbelthierreicfte,  p.  22. 

(2)  E.  H.  Veber,  Berichte  der  Königl.  Sächsisch.  Gcsellsch.  der  Wissenschaft  zu 
Leipzig,  1850,  p.  15  à  20. 

(3)  Kölliker,  Hmle's  und  P  feu  fer' s  Zeitschrift,  t.  IV,  p.  14. 

(4)  Lehmann,  Berichte  der  Königl.  Sächsisch.  Gcsellsch.  Wissenschaft,  1851, 
p.  131. 

(5)  Gl.  Bernard,  Nouvelle  fonction  du  foie.  Paris,  1853.  . 

(6)  CI.  Bernard,  Leçons  de  physiol.  expér.  Paris,  1855,  t.  I,  p.  100. 
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térine  du  sang  et  de  l'éléminer  sous  forme  de  stercorine.  Il  désigne 
sous  le  nom  de  cholestérémie  la  rétenlion  de  la  Cholesterine  dans  le 
sang,  observée  dans  les  cas  graves  de  jaunisse  (1). 

Cyon,  de  Saint-Pétersbourg  (2),  a  démontré  que  le  sang  se  char- 
geait d'urée  en  traversant  le  foie.  Les  expériences  de  l'auteur  con- 
sistent à  faire  traverser  cet  organe  une  ou  plusieurs  fois  par  du  sang 
injecté  soit  dans  la  veine  porte  seule,  soit  dans  la  veine  porte  et 
l'artère  hépatique. 

Le  foie  a  donc  cessé  d'être  simplement  un  organe  de  sécrétion 
de  la  bile.  Les  idées  de  Galien,  que  Bartholin  croyait  réfutées  à  ja- 
mais, ont  repris,  modifiées,  il  est  vrai,  et  restreintes,  la  vie  et  le  pou- 
voir. Il  est  solidement  établi  qu'à  l'intérieur  de  la  glande  se  passent 
des  actes  en  relation  intime  avec  le  foyer  central  de  l'activité  végé- 
tative, avec  la  formation  du  sang,  avec  les  métamorphoses  de  la 
matière  ;  maintenant,  le  but  doit  ôtPe  de  rechercher  au  lit  du  ma- 
lade, et  au  moyen  d'expériences,  quelle  est  la  portée  de  ces  actes, 
et  de  préciser  leur  influence  sur  l'état  de  santé  et  sur  celui  de 
maladie. 

Art.  II.  —  Historique  de  la  pathologie  du  foie. 

On  comprend  bien  vite  que  le  changement  subi  par  les  idées 
qu'on  se  faisait  de  l'importance  des  relations  du  foie  avec  l'orga- 
nisme n'a  pas  été  sans  réagir  sur  les  doctrines  pathologiques.  Dans 
le  domaine  de  la  pathologie,  nous  retrouvons  les  mêmes  variations 
que  nous  a  présentées  la  physiologie;  seulement  elles  sont  moins 
frappantes,  car  l'expérience  clinique  devait  toujours  assigner  au 
foie  un  rôle  plus  important  que  celui  qui  consisterait  à  sécréter  la 
bile  seulement. 

Dans  la  pathologie  des  anciens,  surtout  dans  celle  de  Galien,  le 
foie  et  le  système  de  la  veine  porte  étaient  regardés  comme  le  point 
de  départ  de  troubles  nombreux.  Non-seulement  on  décrivait  une* 
multitude  de  lésions  anatomiques  ou  fonctionnelles  de  cet  organe, 
telles  qu'inflammations,  abcès,  obstructions,  intempéries  de  diver- 
ses sortes,  etc.,  etc.  ;  mais  encore  c'était  à  cette  source  que  l'on  rap- 
portait une  grande  partie  des  maladies  générales.  Les  anomalies  du 
foie  passaient  pour  la  cause  la  plus  importante  des  troubles  que 
présentait  la  composition  du  sang  :  «  Sanguilicatio  vitialur  hepate 
viliato.»  La  pléthore,  l'anémie,  la  cachexie,  l'hydropisie,  étaient  at- 

(1)  Flint,  Recherches  expérimentales  sur  une  nouvelle  fonction  du  foie,  18G8. 

(2)  Cyon,  Central  Dlatt,  1870,  n*  37. 
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Iribuées  à  certaines  modifications  dans  l'activité  de  celte  glande.  On 
trouvait  encore  une  cause  plus  vaste  de  troubles  généraux  dans  les 
produits  de  la  sécrétion  du  foie,  dans  la  bile  jaune  et  dans  L'a  bile 
noire  qui,  comme  parties  constituantes  élémentaires  de  l'organisme, 
avaient  une  importance  excessive  dans  la  pathologie  humorale.  La 
bile  jaune  occasionnait  les  maladies  aiguës  avec  élévation  de  la  tem- 
pérature; par  exemple,  l'érysipèle,  etc.,  etc.;  la  bile  noire,  au  con- 
traire, amenait  les  affections  chroniques,  les  troubles  des  facultés 
intellectuelles,  l'apoplexie,  les  convulsions,  etc.,  etc.  Avec  une  telle 
manière  de  raisonner,  il  n'est  pas  étonnant  qu'une  grande  partie  de 
la  pathologie  ait  été  mise  en  relations  de  causalité  avec  le  foie.  Dans 
les  ouvrages  de  médecine,  qui  parurent  à  partir  de  Galien  jusqu'au 
milieu  du  dix-septième  siècle,  on  voit  sur  ce  sujet  le  même  esprit 
régner  partout.  Personne  n'osait  toucher  à  ces  dogmes  fondamen- 
taux. A  peine  se  permettait-on  dans  les  détails  quelques  développe- 
ments et  quelques  modifications. 

En  1626,  Riolan  exhortait  encore  les  médecins  à  se  consacrer  à 
l'étude  du  foie,  qui  est  «  vitœ  et  nutricatus  fundamentum.  » 

Lorsque  la  découverte  des  vaisseaux  chylifères  vint  changer  les 
idées  physiologiques,  une  réaction  dut  nécessairement  se  produire 
dans  les  théories  pathologiques.  Une  des  pierres  fondamentales  sur 
lesquelles  reposait  l'édifice  artificiel  de  la  pathologie  galéfiique  avait 
été  arrachée;  des  idées  auxquelles  une  existence  séculaire  avait 
donné  la  valeur  de  faits  matériels  étaient  devenues  insoutenables  : 
un  nouvel  horizon  venait  de  s'ouvrir. 

Si  l'importance  fonctionnelle  du  foie  avait  dû  être  réduite,  on  ve- 
nait du  moins  de  découvrir  des  voies  d'absorption  jusque-là  incon- 
nues. En  outre,  la  brillante  dédouverte  de  Harvey  donnait  dans  la 
circulation  du  sang  une  force  qui  permettait  de  fournir  la  clef  d'une 
■foule  de  phénomènes. 

Bartholin  (1),  l'énergique  adversaire  des  théories  galéniques,  avait 
eu  le  mérite  d'entreprendre  une  révision  de  la  médecine  dans  le 
sens  des  nouvelles  conquêtes  physiologiques.  Avec  un  louable  à-pro- 
pos, il  soutint  que  l'ancienne  méthode  iatrique  ne  devait  pas  être 
renversée,  mais  expliquée;  il  fallait  déterminer  les  causes  des  mala- 
dies d'une  manière  plus  exacte  et  plus  claire,  ce  qui  rendrait  la  gué- 
rison  plus  facile;  on  devait  surtout  prendre  en  grande  considération 
le  cœur,  cet  agent  du  mouvement  circulatoire.  Il  reconnaissait  que 
les  vices  dans  le  mélange  sanguin  étaient  dépendants  des  obslruc- 


(1)  Bartholin,  An  hepati»  funus  immulet  mcdendi  melhodum.  Hafniœ,  1G5-3. 
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tions  et  d'autres  affections  du  foie,  quoique  ce  dernier  ne  concourût 
pas  h  la  préparation  du  sang.  C'est  en  vain  que  les  partisans  obstinés 
des  doctrines  de  Galien  cherchèrent  à  combattre  ces  innovations.  Les 
idées  des  médecins  se  modifiaient  de  plus  en  plus,  et  à  la  place  des 
dogmes  jusque-là  respectés  ,  on  se  hâtait  de  substituer  théori- 
quement et  pratiquement  les  résultats  des  découvertes  contem- 
poraines. 

Il  est  dans  la  nature  humaine  d'avoir  toujours  une  certaine  ten- 
dance à  exagérer  la  portée  des  nouvelles  conquêtes,  et  par  suite  d'en 
faire  une  application  vicieuse.  Aussi  s'explique-t-on  sans  peine  les 
théories  médicales  prématurées  que  firent  naître  ces  bouleverse- 
ments de  l'anatomie  et  de  la  physiologie,  d'autant  plus  que,  dans  le 
même  moment,  la  physique  et  la  chimie  nouvellement  épurées 
jetaient  sur  plusieurs  questions  une  nouvelle  mais  décevante  lu- 
mière. 

Pour  la  médecine  pratique  en  général,  et  pour  les  maladies  du 
foie  en  particulier,  commença  une  époque  stérile  qui,  adonnée  bien 
plus  aux  systèmes  théoriques  qu'à  l'observation,  perdit  pied  de  plus 
en  plus  sur  le  solide  terrain  des  faits.  Ni  les  successeurs  de  Sylvius,- 
les  iatrochimistes,  ni  les  iatrophysiciens  n'ont  laissé  sur  le  sujet  qui 
nous  occupe,  un  travail  de  quelque  valeur.  Seule,  la  théorie  de  Fr. 
Sylvius  de  le  Boë  sur  la  fermentation  des  sucs  fournis  par  la  rate, 
le  pancréas  et  le  foie,  sur  leur  importance  par  rapport  à  la  prépara- 
tion du  chyle  et  du  sang  dans  l'organisme  sain  ou  malade,  acquit 
une  influence  étendue,  parce  que,  pour  une  foule  de  maux  que  l'on 
croyait  dépendre  des  désordres  du  foie,  elle  servait  de  remplaçant 
aux  explications  galéniques  abandonnées  depuis  la  découverte  du 
canal  thoracique.  Relativement  à  notre  sujet,  Sydenham  n'exerça 
guère  une  action  plus  considérable,  alors  qu'à  l'aide  de  la  méthode 
hippocralique,  il  rétablit  dans  ses  droits  l'explication  clinique,  et 
s'opposa  à  l'abus  des  sciences  accessoires  prématurément  mises  en 
œuvre;  en  effet,  quelque  grands  que  furent  les  services  qu'il  rendit 
à  la  pratique  médicale  en  général,  il  n'accorda  que  peu  d'attention 
aux  affections  du  foie. 

Mais  pendant  celle  période,  et  même  antérieurement  à  elle,  les 
recherches  anatomo-palhologiques,  auxquelles  les  médecins  s'adon- 
naient avec  ardeur,  avaient  commencé  à  préparer  un  avenir  meil- 
leur. Par  elles  furent  peu  à  peu  accumulés  les  matériaux  à  l'aide 
desquels  les  périodes  suivantes  purent  commencer  à  établir  une  pa- 
thologie du  foie  incomplète,  il  est  vrai,  mais  reposant  du  moins  sur 
des  faits  positifs.  Déjà  avant  ce  revirement  général  de  l'opinion,  Be- 
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nivieni  (1),  Vésale  (2),  Fallope  (3)  avaient,  par  leurs  études  anatomi- 
ques,  recueilli  des  données  Irès-propres  à  éclairer  certains  points  des 
affections  du  foie.  Pour  la  première  fois  ils  donnèrent  une  descrip- 
tion précise  des  calculs  biliaires,  et  des  suites  qu'entraîne  leur  sé- 
jour dans  la  vésicule.  Vésale  a  transmis  l'histoire  d'une  déchirure  de 
la  veine  porte  à  la  suite  de  dégénérescence  cirrhotique  du  foie  ;  il 
note  aussi  l'influence  funeste  des  spiritueux  sur  cet  organe,  et  la 
tuméfaction  de  la  rate  qui  accompagne  les  affections  hépatiques, 
etc.  On  trouve,  dans  les  écrits  de  Glisson  (4),  de  Bartholin  (5),  de 
l'habile  et  pratique  Baillou  (6),  et  principalement  de  Th.  Bonet  (7), 
d'intéressantes  considérations  sur  les  tuméfactions  du  foie  dans  le 
rachitis,  sur  les  abcès  et  les  concrétions,  sur  l'ictère  malin,  etc., 
etc.  Th.  Bonet  a  rapporté  une  série  très-instructive  d'autopsies  d'ic- 
tériques  (8),  et  il  donne  des  observations  d'inflammation,  de  tu- 
meurs, desquirrhes,  d'obstructions  ,de  kystes,  de  calculs,  etc.,  etc., 
du  foie,  qui,  si  parfois  elles  ont  besoin  d'une  critique  plus  sévère, 
sont  cependant,  comme  premiers  rudiments  de  la  science,  dignes 
de  tout  notre  intérêt.  La  description  de  la  cirrhose  (section  I,  obser- 
vation 1),  laisse,  par  exemple,  très-peu  à  désirer.  L'importance  gé- 
nérale du  foie  est  examinée  avec  détails  par  Th.  Bonet,  d'après  les 
principes  de  Sylvius  (9) . 

Si  incomplets  et  si  insuffisants  que  ces  commencements  d'études 
anatomo-pathologiques  puissent  paraître  à  la  science  contemporaine, 
ils  n'en  étaient  pas  moins  très-importants  à  une  époque  où  chaque 
fait  bien  observé  écartait  toute  une  armée  de  théories  erronées,  et 
devenait  le  point  de  départ  pour  de  nouvelles  et  fructueuses  études. 

J.  B.  Bianchi  (10)  a  essayé  de  rassembler  en  un  tout  ce  que  le 
temps  avait  fait  acquérir  de  connaissances  sur  les  affections  du  foie. 

(1)  Benevieni,  De  abditis  morbor.  causis,  cap.  m,  p.  94,  140,  263. 

(2)  Vesalc,  Ephtola  de  radiée  chinœ.  Basil.,  1546,  p.  6i2. 

(3)  Fallope,  Observât,  anatornicœ,  p.  401. 

(4)  Glisson,  Anatom,  hepatis.  Amstelodami,  1659. 

(5)  Th.  Bartholin,  Hisioriarum  anatomicarum  Cent.  VI.  Copenhague,  1657. 

(6)  G.  Ballonii  Opera  omnia.  Genevœ,  1762„  t.  I,  p.  188. 

(7)  Th.  Bonet,  Sepulchret.  anatom.  Genevœ,  1679. 

(8)  Th.  Bonet,  ibid.,  p.  994  et  suiv. 

(9)  Quand  le  foie  est  froid  et  n'utilise  pas  les  sucs  acides  qui.  viennent  de  la 
rate,  il  n'y  a  qu'une  fermentation  incomplète,  le  chyle  est  imparfait,  le  sang  reste 
séreux  et  l'hydropisie  se  développe.  Si  le  foie  est  chaud,  la  fermentation  dépasse 
les  imites  convenables,  et  il  en  résulte  de  la  fièvre,  des  inflammations,  la  putridité 
quelquefois  1  ictère,  la  diarrhée,  le  choléra,  la  dyssenterie.  Les  obstructions  et 

état  cirrhotique  du  foie  donnent  naissance  à  des  crudités  de  différentes  sortes 
(p.  2G  et  suiv.). 

(10)  Bianchi,  Historia  hepalica  seu  Theoria  et  praxis  omnium  morborum  hepatis 
et  bilts.  Turin,  1710.  ' 
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Son  ouvrage,  qui  eut  trois  éditions,  contient  beaucoup  de  choses 
insuffisamment  mûries  ou  précipitamment  écrites;  il  fut  avec  rai- 
son soumis  de  la  part  de  Haller  et  de  Morgagni  à  une  critique  sé- 
vère. Son  influence,  par  rapport  aux  recherches  entreprises  ulté- 
rieurement sur  les  maladies  du  foie,  fut  d'autant  plus  restreinte 
que,  bientôt  après,  des  hommes  d'une  intelligence  supérieure  pu- 
blièrent des  travaux  qui  vinrent  mettre  dans  l'ombre  tout  ce  qui  les 
avait  précédés.  C'est  alors  que  dans  le  champ  de  la  clinique  on  vit 
apparaître  H.  Boerhaave  et  G.  E.  Stahl  ;  dans  celui  de  l'anatomie 
pathologique,  Morgagni. 

H.  Boerhaave,  qui,  à  la  méthode  pratique  de  Sydenham,  joignait 
la  connaissance  profonde  des  sciences  naturelles,  et  qui  fut  un  bril- 
lant précurseur  des  temps  à  venir,  s'occupa  avec  une  sorte  de  prédi- 
lection des  maladies  du  foie,  croyant  qu'en  elles  résidait  la  source 
d'une  foule  d'affections  chroniques  (I).  Dans  le  trouble  de  la  diges- 
tion, qui  entraîne  après  lui  une  sécrétion  biliaire  incomplète,  sié- 
geait, d'après  Boerhaave,  la  cause  d'une  cbylification  vicieuse  :  de 
là  l'hydropisie,  la  cachexie,  la  leucophlegmasie,  etc.,  etc.  (2).  La 
seconde  cause  des  affections  du  foie,  après  une  assimilation  défec- 
tueuse, c'était  l'arrêt  du  sang  dans  la  veine  porte.  La  marche  du 
sang  dans  cette  portion  du  système  vasculaire  était,  suivant  Boer- 
haave, indépendante  de  l'activité  du  cœur  (3)  ;  elle  était  due  à  la 
contractilité  de  la  capsule  de  Glisson,  et  à  la  pression  abdominale. 
Aussi  des  stases  y  avaient  souvent  lieu  ;  il  en  résultait  une  humeur 
atrabilaire  qui  amenait  l'obstruction  des  viscères  abdominaux,  prin- 
cipalement du  foie,  de  plus  l'bypochondrie,  la  méla'ncolie  et  une 
foule  d'autres  maladies  (4).  Dans  le  traité  :  Hepatitis  et  Icterus  mul- 
tiplex, que  Boerhaave  déclarait  être  un  de  ses  meilleurs  travaux,  il 
a  rassemblé  tout  ce  qui  a  trait  spécialement  à  la  pathologie  du 
foie  (5),  et  il  est  digne  de  remarque  que,  malgré  les  changements 
survenus  dans  les  idées  physiologiques,  la  doctrine  médicale  des 
anciens  élait  conservée  dans  ses  parties  les  plus  essentielles. 

(1)  Boerhaave,  Prœlect.  academ.  Édit.  Haller,  vol.  III,  p.  186  :  Duo  viscera  sunt, 
a  quibus  ferc  omne  morborum  chronicorum  genus  oritur,  pulmo,  a  quo  tabos,  lie 
par,  a  quo  innumerabiles  lenti  morbi.  —  Ibid.,  p.  190  :  Atqui  ex  centum  morbis 
chronicis  vix  uiius,  cujus  princeps  sedes  non  sit  in  bepate. 

(2)  Quamprimum  bilis  languet,  nata  est  origo  morbi  alicujus  clironici;  chylus 
enim  non  potest  legitime  prajparari,  inde  hydrops,  cachexia,  leucophlegmasia,  etc. 

(3)  Loc.  cit.,  vol.  III,  p.  183  :  Sanguis  enim  venœ  portarum...  amittit  omnem 
a  corde  acceptum  impetum.  —  Ibid.,  p.  115  :  Cum  sinus  portarum  pariter  sit  cor 
liepatis  uti  cor  dictum  universo  corpori. 

(4)  Boerhaave,  Praxis  medica.  Pars  V,  p.  48  et  seq. 

(5)  Boerhaave,  Hepatitis  et  Icterus  multiplex. 
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Presque  à  la  môme  époque,  G.  E.  Stahl  (1),  s'appuyant  plutôt  sur 
des  hypothèses  que  sur  des  faits  positifs,  essayait  de  revendiquer 
pour  la  veine  porte  et  pour  le  foie  une  importance  pathologique 
considérable.  Il  met  en  doute  que  les  vaisseaux  chylifères  soient  ex- 
clusivement chargés  de  l'absorption  des  matières  alibiles,  ce  qui  de- 
puis la  découverte  du  canal  thoracique  était  généralement  admis  ;  et 
il  affirme  que  par  les  veines  mésaraïques  il  arrive  au  foie  autant  de 
chvle  avec  le  sang,  qu'il  en  passe  dans  les  vaisseaux  lactés.  L'intro- 
duction dans  la  veine  porte  d'ingesta  impropres  était,  d'après  lui, 
une  cause  puissante  de  modifications  pour  le  contenu  de  ce  vaisseau. 

Le  mouvement  du  sang  dans  la  veine  porte,  d'après  Stahl,  comme 
d'après  Boerhaave,  ne  dépendait  pas  du  cœur,  mais  il  était  produit 
par  la  respiration  et  par  une  force  tonique  particulière  que  possé- 
daient les  organes  abdominaux,  surtout  la  rate,  les  intestins,  le 
mésentère  et  même  les  parois  vasculaires. 

Les  maladies  de  la  veine  porte  auxquelles  Stahl  soumettait  la  plu- 
part des  organes  abdominaux,  qui  sont,  en  effet,  dans  d'intimes  rela- 
tions avec  elle,  étaient  rapportées 'à  quatre  éléments  à  l'aide  desquels 
il  construisit  une  théorie  des  états  pathologiques  les  plus  divers  : 
i°  capacité  anormale;  rétrécissement  et  dilatation;  2°  augmentation 
dans  la  consistance  du  sang,  provenant  des  ingesta  acida,  faeculenta, 
et  mucidocrassa  ;  résultant  aussi  d'une  respiration  laborieuse,  etc., 
etc.  ;  3°  stagnation  passive  ;  4°  perturbation  active  dans  les  mouve- 
ments du  sang,  et  de  là,  relaxation  et  constriction,  déplacement 
anormal  du  sang  épaissi.  Quelque  défectueuse  que  fût  la  base  physio- 
logique sur  laquelle  reposaient  ces  idées  et  les  conséquences  qui  en 
étaient  déduites,  cependant  cette  doctrine  ne  fut  pas  tout  à  fait  sté- 
rile pour  les  temps  à  venir.  Stahl  trouva,  il  est  vrai,  parmi  ses  con- 
temporains et  dans  les  générations  suivantes  peu  de  partisans;  mais 
la  théorie  de  la  pléthore  abdominale  et  des  congestions  sanguines 
du  bas-ventre,  devenue  plus  tard,  dans  les  mains  de  J.  Kaempf  (2),  la 
doctrine  des  Infarctus,  demeura  depuis  ce  temps  un  article  capital 
de  la  pathologie,  compte  maintenant  encore  parmi  les  médecins  de 
nombreux  partisans,  et  est  pour  le  public  bypochondriaque  un  arli- 
cledeloi.  Cette  doctrine  vague  els'adaptant  facilement  à  tous  les  cas 
fut  un  obstacle  à  l'étude  plus  approfondie  des  affections  du  bas-ventre. 

(1)  Stahl,  De  vend  porta,  porta  malorum  hypochondria.cn,  splenetico,  suff'ocativo, 
kysterico,  colico,  hœmorrhoidariorum.  Halse,  l(j!)8. 

(2)  Kaempf,  Abhandlung  von  einer  neuen  Methode,  die  hartnäckigsten  Krankhei- 
ten, die  ihren  Sitz  im  Unterleibe  haben,  besonders  die  Hypochondrie  sicher  und 
gründlich  zu  heilen.  Francfort  et  Leipzig,  1787. 
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Pendant  que  les  travaux  d'un  grand  nombre  de  médecins  empê- 
chaient ainsi  le  progrès,  au  lieu  de  le  favoriser,  J.  B.  Morgagni  (I) 
amassait  uu  riche  trésor  de  matériaux  anatomiques  et  de  faits  clini- 
ques ;  par  son  travail  clair  et  judicieux,  il  leur  assurait  dans  l'avenir 
même  une  valeur  impérissable.  Relativement  aux  affections  du  foie, 
nous  trouvons  là  les  traits  fondamentaux  de  ce  qui  maintenant  est 
accepté  comme  vrai.  A  parLir  de  Morgagni,  les  recherches  anatomi- 
ques prirent,  chaque  jour,  plus  d'étendue  et  plus  d'importance,  eu 
égard  à  la  clinique  en  général,  et  par  rapport  aux  affections  hépati- 
ques en  particulier.  On  apprit  à  mieux  connaître  chacune  des  alté- 
rations matérielles  du  foie,  à  les  différencier  d'avec  celles  qui  leur 
ressemblaient,  à  fixer  leur  genèse  et  leurs  suites  ;  enfin  l'étude  mi- 
croscopique des  rapports  de  texture  les  plus  fins,  se  perfectionnant, 
vint  offrir  une  voie  et  des  procédés  meilleurs  et  plus  sûrs.  Ce  qui  se 
trouve  décrit  en  ce  sens  dans  les  œuvres  de  Lieutaud,  Portai,  Mathew, 
Baillie,  Garswell,  Andral,  Cruveilhier  (2),  Rokitansky  constitue  le 
solide  noyau  autour  duquel  se  forma  la  nouvelle  pathologie  du  foie. 

Pendant  que  l'élément  anatomique  exerçait  ainsi  une  influence 
toujours  croissante  sur  l'étude  des  affections  hépatiques,  l'impor- 
tance pathologique  générale  de  l'organe  perdait  chaque  jour  du 
terrain.  Nous  trouvons,  il  est  vrai,  dans  van  Swieten  (3)  et  dans  les 
auteurs  de  son  temps,  les  points  les  plus  essentiels  des  idées  de 
Boerhaave;  il  est  vrai  encore  que  dans  l'école  de  Stahl,  et  à  la  fa- 
veur de  la  constitution  épidémique  alors  régnante,  la  bile  acquit 
dans  la  pathogénésie  une  prépondérance  assez  grande  pour  per- 
mettre l'accès  à  des  exagérations  telles  que  la  doctrine  de  Ksempf 
sur  les  infarctus  ;  mais  tout  cela  n'eut  qu'une  durée  passagère.  Les 
travaux  des  anatomistes,  les  analyses  chimiques  de  la  bile,  les  ex- 
périences physiologiques  sur  la  sécrétion  et  les  usages  de  cette  hu- 
meur, les  études  sur  la  digestion,  etc.,  etc.,  minèrent  de  jour  en 
jour  les  bases  sur  lesquelles  reposait  l'importance  générale  du  foie 
relativement  à  l'état  de  santé  et  à  la  maladie. 

Depuis  qu'on  avait  reconnu  la  composition  élémentaire  de  la 
bile,  le  foie  passait  pour  l'organe  chargé  de  purifier  le  sang  des 
produits  fortement  carbonés;  il  était,  dans  cet  office,  l'adjuvant  des 
poumons.  Quant  à  son  action  complexe  sur  la  sanguification,  telle 
que  l'entendaient  les  anciens  médecins,  il  n'en  restait  plus  guère  de 

(1)  Morgagni,  De  sedttus  et  causis  morborum.  Paris,  1820. 

(2)  Cruveilhier,  Anatomie  pathologique  du  corps  humain,  avec  planches.  Paris, 
1838-Î2,  passim.  —  Traité  d'anatomic  pathologique  générale.  Paris,  1849-64,  5  vol. 

(3)  Van  Swiotcn,  Commentaria  in  Herrn.  Boerhaave  Aphorism.  Paris,  17G9. 
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traces.  L'étude  des  affections  hépatiques  prit  de  cette  manière  le 
caractère  exclusivement  analomique  que  nous  Lui  connaissons  au- 
jourd'hui. Plutôt  cultivée  à  l'amphithéâtre  qu'au  lit  du  malade, 
elle  perdit  de  vue  de  plus  en  plus  les  troubles  fonctionnels,  plus 
difficiles  à  apprécier,  et  la  part  que  ceux-ci  avaient  dans  les  autres 
états  morbides  aigus  et  chroniques.  Ce  que  les  anciens  avaient  écrit 
et  pensé  dans  ce  sens  ne  parut  plus  qu'une  fable  appartenant  à  des 
siècles  depuis  longtemps  écoulés. 

La  physiologie  de  nos  jours  a  introduit  bien  des  modifications 
dans  cette  partie  de  la  science  ;  elle  a  ouvert  sur  plusieurs  points 
des  aperçus  nouveaux. 

La  sécrétion  du  foie  a  été  étudiée  avec  plus  de  soin  :  à  côté  de  la 
bile,  dont  on  a  reconnu  d'une  manière  plus  exacte  la  composition, 
la  formation  et  l'usage,  on  a  trouvé,  comme  résultat  constant  de 
l'activité  sécrétoire,  du  sucre,  dont,  il  est  vrai,  l'utilisation  physio- 
logique reste  encore  dans  l'obscurité.  En  outre,  on  a  constaté  dans 
le  foie  une  grande  quantité  de  produits  de  métamorphoses  rétro- 
grades, qui  prouvent  que  dans  l'intérieur  de  l'organe  s'accomplit 
un  travail  compliqué  de  transformation,  dont  l'étendue  et  l'impor- 
tance, n'ont  pu  encore  être  fixées.  Enfin,  des  faits  existent,  qui  pa- 
raissent plaider  en  faveur  d'une  participation  directe  du  foie  à  la 
sanguification. 

Le  but  de  la  pathologie  sera  donc  d'examiner  et  d'utiliser  au  lit 
du  malade  ainsi  qu'à  l'amphithéâtre  ces  aperçus  nouveaux.  Il  y  a  là 
des  problèmes  dont  la  solution  offrira  certes  bien  des  difficultés. 
Abstraction  faite  des  lacunes  que  présente  presque  partout  la  phy- 
siologie du  foie,  lacunes  souvent  telles  que  l'application  des  con- 
naissances physiologiques  à  la  pathologie  exige  les  plus  grandes 
précautions,  l'étude  exacte  des  affections  hépatiques  trouve  encore 
des  obstacles  résultant  de  la  position  profonde  de  l'organe,  du 
mode  d'évacuation  de  sa  sécrétion  se  faisant  très-haut  dans  le  canal 
intestinal,  de  ses  relations  avec  le  travail  de  transformation  inter- 
médiaire dont  les  produits  n'apparaissent  pas  directement  dans  les 
excrétions,  delà  complication  des  maladies  influant  sur  la  composi- 
tion du  sang  et  sur  la  transformation  de  la  matière,  comme  sont,  par 
exemple,  les  affections  des  organes  digestifs,  de  la  rate,  etc.,  etc. 

On  ne  pourra  donc,  dans  l'avenir  le  plus  prochain,  que  poser  cer- 
taines questions,  sans  les  résoudre,  ou  donner  à  certaines  autres 
une  réponse  incomplète.  Néanmoins,  un  travail  sur  ce  sujet,  qui 
s'occuperait  non-seulement  des  lésions  anatomiques,  mais  tiendrait 
compte  aussi  des  modifications  dans  les  métamorphoses  de  la  ma- 
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tière  accompagnant  ces  lésions,  pourrait  permettre  d'espérer  une 
moisson  abondante. 

Nous  devons  donner  ici  quelques  indications  relativement  aux 
monographies  les  plus  importantes,  traitant  des  maladies  du  foie. 

J.  B.  Bianchi,  Historia  hepatica  seu  Theoria  et  Praxis  omnium  morbonun 
Hepatis  et  Bilis.  Genevse,  1725,  t.  I  et  II. 

Fr.  Hoffmann,  De  morbis  Hepatis  ex  anat.  deducendis.  —  De  bile  medi- 
cina  et  veneno  corporis  {Opera  omn.  Phys.  medic.  Genevae,  1740,  t.  V). 

J.  Andrée,  Considérations  on  bilious  Diseases  and  some  particul.  Affect.  of 
the  Liver  and  Gallbladder.  London,  1790. 

Saunders,  A  Treatise  on  the  Structure,  Economy  and  Diseases  ofthe  Liver. 
London,  1795. 

A.  Portal,  Observations  sur  la  nature  et  le  traitement  des  maladies  du 
foie.  Paris,  1813. 

J.  Abercrombie,  On  diseases  ofthe  Stomach.  Edinburgh,  1837. 

Auguste  Bonnet,  Traité  complet,  théorique  et  pratique,  des  maladies  du 
foie.  Paris,  1828.  —  Deuxième  édition.  Paris,  1841. 

G.  Budd,  On  Diseases  ofthe  Liver.  London,  1845  et  1851. 

En  outre,  les  travaux  suivants  sur  les  affections  des  régions  tropi- 
cales offrent  un  grand  intérêt,  surtout  en  ce  qui  concerne  l'hépatite! 

An'nesley,  Researches  into  the  Cause,  Nature  and  Treatment  of  Ihe  more 
prévalent  Diseases  oflndia,  with  plates.  London,  1828,  t.  I,  75. 

Cambay,  Traité  des  maladies  des  pays  chauds  et  spécialement  de  l'Algérie. 
Paris,  1847. 

Haspel,  Maladies  de  l'Algérie.  Paris,  1852,  t.  II. 

Dutroulau,  Traité  des  maladies  des  Européens  dans  les  pays  chauds  (Re- 
gions intertropicales) .  Climatologie,  maladies  communes,  maladies  épideuu- 
.ques.  2e  édition.  Paris,  1868. 


CHAPITRE  II 


DIMENSIONS  ET  POIDS  DU  FOIE. 

Pour  donner  à  la  solution  de  certaines  questions  un  point  d'ap- 
pui solidement  établi,  il  m'a  paru  nécessaire  de  fixer,  d'une  ma- 
nière plus  précise  qu'il  n'a  été  fait  jusqu'à  présent,  le  poids  du  foie, 
pris,  soit  d'une  manière  absolue,  soit  relativement  à  celui  du  corps 
entier.  Il  ne  s'agit  pas  seulement  ici  du  diagnostic  ou  bien  d'une 
mesure  exacte,  qui  serve  à  déterminer  les  changements  de  volume 
de  l'organe,  son  atrophie,  etc.  ;  mais  il  s'agit,  en  outre,  d'acquérir 
ainsi  quelques  renseignements  sur  la  manière  dont  les  maladies  lo- 
cales réagissent  sur  le  foie,  et  sur  la  part  que  l'organe  prend  au 
mouvement  de  composition  et  de  décomposition,  lors  des  divers 
états  par  lesquels  passe  l'organisme  :  âge,  sexe,  certaines  affec- 
tions, etc. 

On  doit  s'attendre  à  ce  que  ces  questions  si  embrouillées  ne  puis- 
sent pas  être  complètement  résolues  par  la  force  brutale  des  chiffres. 
Cependant,  on  peut  espérer  établir  de  cette  manière  quelques  ja- 
lons, qui  serviront  aux  recherches  ultérieures. 

En  même  temps  que  le  foie,  la  rate  sera  soumise  à  notre  examen  : 
d'abord  parce  qu'elle  a  d'intimes  rapports  avec  l'organe  sécréteur 
de  la  bile,  ensuite  à  cause  de  l'importance  qu'ont  relativement  au 
diagnostic  de  l'obstruction  de  la  veine  porte,  les  variations  de  son 
volume  qui  coïncident  avec  les  diverses  affections  hépatiques. 

Art.  1.  —  Du  foie  dans  l'état  de  santé. 

La  détermination  de  valeurs  numériques,  pouvant  servir  à  attein- 
dre le  but  indiqué,  est  entourée  de  difficultés  nombreuses;  car  déjà, 
même  dans  l'état  normal,  le  foie  éprouve  des  différences  sensibles, 
dont  la  raison  est  souvent  difficile  à  trouver.  Aussi  est-il  facile  de 
comprendre  que,  pour  le  poids  absolu  (1)  et  relatif  de  la  glande 

(1)  Le  poids  absolu  du  foie  s'élève  et  s'abaisse,  en  général,  proportionnellement 
au  poids  du  corps;  il  faut  donc  toujours,  dans  l'application,  le  comparer  à  celui-ci. 
FitERiciis,  3'  édit.  2 
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chez  des  individus  sains,  les  auteurs  aient  obtenu  des  résultais  fort 
dissemblables.  D'après  Bartholin,  le  poids  du  foie  est  à  celui  du 
corps  comme  1  est  à  36  :  d'après  Haller,  comme  1  est  à  25.  Le  môme 
auteur  fixait  le  poids  moyen  de  la  glande  à  45  onces,  ou  1,8  kilog. 
Cruveilhier  croit  qu'il  est  de  \l/s  kilog.  ;  Huschke,  de  4  à  6  livres  ; 
Trousseau,  de  1,4  kilog.  D'après  mes  expériences,  le  poids  relatif 
du  foie  chez  les  individus  sains  peut  varier  entre  les  proportions  de 
1 : 17  et  1  :  50.  Pour  le  temps  moyen  de  la  vie,  on  trouve  de  1  :  24 
et  de  1 :  40.  Pendant  celte  période,  le  poids  absolu  flotte  entre  0,82 
et  2,10  kilog.  (1).  • 

Les  observations,  sur  lesquelles  reposent  ces  chiffres,  ont  été  re- 
cueillies sur  des  individus  morts  subitement  par  accident,  sans  hé- 
morrhagies,  et  chez  lesquels  un  examen  attentif  n'a  pu  découvrir 
aucun  désordre  dans  le  foie.  Tous  les  cas  où  l'on  trouvait  un  abon- 
dant dépôt  de  graisse  dans  la  glande  ont  été  écartés. 

Il  y  a  donc  une  latitude  assez  considérable  entre  les  limites,  au 
delà  desquelles  il  peut  être  question  de  l'hypertrophie  ou  de  l'atro- 
phie simple  du  foie,  comme  phénomène  pathologique. 

Les  circonstances  d'où  dépendent  ces  variations  numériques  ne 
sont  encore  qu'en  partie  connues.  Les  plus  importantes  d'entre  elles 
sont  les  suivantes  :  l'âge,  le  sexe,  l'alimentation  et  la  richesse  san- 
guine du  foie. 

§  1er.  —  Influence  de  l'âge.  —  Pendant  la  première  période  du  déve- 
loppement, l'organe  hépatique  est  le  plus  parfait  de  tous  ceux  du 
corps  ;  mais  déjà  à  partir  des  derniers  mois  de  la  vie  fœtale,  et  sur- 
tout quelque  temps  après  la  naissance,  enfin  aux  approches  de  la 
vieillesse,  le  poids  relatif  diminue  de  plus  en  plus.  11  n'est  pas 
encore  certain  que  la  diminution  remarquée  pendant  l'âge  fœtal 
soit  régulière.  Plusieurs  observations  sont  contraires  à  cette  pro- 
position. Après  la  naissance  le  foie,  principalement  son  lobe  gau- 
che (2),  diminue  rapidement  par  suite  des  modifications  survenues 
dans  l'apport  du  sang  ;  pendant  la  période  de  grande  croissance 
pour  le  corps,  le  poids  de  la  glande  n'augmente  pas  dans  une  pro- 
portion équivalente  ;  lors  de  la  vieillesse,  il  décroît  en  général  plus 
vile  que  celui  du  reste  de  l'organisme.  Ainsi,  la  substance  du  foie  se 
comporle  d'une  manière  inverse  à  la  substance  musculaire  du  cœur, 

(1)  Bidder  et  Schmidt  (Verdauungssäfte,  etc.,  p.  156)  ont  observé  des  différences 
semblables  sur  des  animaux  sains,  sur  des  chats  où  le  rapport  varia  de  1  :  14 
à  1  :  38. 

(2)  D'après  Portal  et  Meckel,  le  foie  serait  chez  les  nouveau-nés  un  quart  plus 
lourd  que  chez  les  enfants  de  8  à  10  mois  ;  mes  expériences  ne  s'accordent  pas 
avec  ces  résultats. 
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car  tandis  que  cette  dernière,  d'après  Bizot,  augmente  progressive- 
ment jusqu'à  l'âge  le  plus  avancé,  la  masse  du  foie  diminue.  Dans 
l'âge  caduc,  c'est  la  règle  qu'il  se  produise  une  atrophie  sénile. 

Tels  sont  les  résultats  auxquels  nous  ont  conduit  les  pesées  nom- 
breuses d'organes  (Voy.  tableau  I)  pris  sur  des  individus  sains,  et 
plus  souvent  encore  sur  des  individus  malades,  mais  dont  le  foie  n'a- 
vait pas  souffert.  Il  a  bien  pu,  dans  ces  observations  se  glisser 
quelques  cas  exceptionnels,  où  certaines  circonstances  ont  agisur  le 
volume  du  foie  ;  mais  ces  cas  disparaissent,  quand  on  agit  sur  une 
masse  de  faits  dont  on  prend  la  moyenne  (1). 

§  2.  —  Influence  du  sexe.  — D'après  Glisson,  le  foie  est  ordinaire- 
ment plus  pesant  chez  l'homme  que  chez  la  femme;  d'après  Dumas, 
ce  serait  le  contraire  qui  aurait  lieu.  Je  n'ai  pu  trouver  dans  le  sexe 
une  source  de  différence  pour  le  poids.  Chez  les  femmes  tubercu- 
leuses seulement,  le  foie  est  en  général  plus  gros  que  chez  les 
hommes,  parce  qu'alors  il  se  distingue  souvent  par- sa  richesse  en 
matières  grasses. 

§  3.  —  Influence  de  l'alimentation.  — L'alimentation  exerce  sur 
le  volume  du  foie  une  influence  essentielle.  Pendant  la  deuxième 
période  de  la  digestion,  le  volume  et  le  poids  de  l'organe  augmen- 
tent, en  partie,  à  cause  de  l'hypérhémie  qui  se  produit  alors,  en 
partie  aussi,  par  suite  du  dépôt  abondant  de  matériaux  amorphes 
et  granuleux  qui  se  fait  dans  les  cellules  hépatiques. 

Après  un  jeûne  soutenu,  la  glande  devient  plus  petite  et  plus  lé- 
gère. Bidder  et  Schmidt  (2)  trouvèrent  sur  des  chats  mis  en  expé- 
rience, trois  heures  après  leur  repas,  la  proportion  1  :  30;  après  12 
et  15  heures,  1  :  25;  après  24  et  48  heures,  1 :  51  ;  après  sept  jours  de 
jeûne,  1  :  37.  Pour  les  lapins,  j'ai  obtenu  des  résultats  semblables  : 
le  poids  de  1  :  25  et  1  :  27,  dans  des  conditions  d'alimentation  abon- 
dante, tomba,  après  3  jours  de  jeûne,  à  1  :  34;  1  :  37  et  1  :  43,  su- 
bissant ainsi  une  perle  totale  de  31,1  ;  29,6  et  17,8  pour  100. 

Les  observations  suivantes  paraissent  établir  que  la  privation 
d'aliments  amène  chez  l'homme  des  conséquences  semblables. 
Chez  un  homme  de  27  ans,  bien  portant,  qui  périt  à  la  suite  d'une 

(1)  Nous  avons  pratiqué  environ  huit  cents  pesées  et  mensurations  dont  les  chif- 
fres sont  inscrits.  Un  grand  nombre  d'expériences  nous  a  paru  nécessaire,  parce 
qu'il  fallait  écarter  de  nombreuses  influences  accidentelles,  qui  modifient  le  poids 
du  foie  ou  du  corps,  telles  que  les  hypérhémies  et  les  anémies  de  l'organe,  l'hydro- 
pisie,  des  rétentions  ou  des  excrétions  profuses,  etc.  La  place  no  nous  perniei  pas 
de  donner  tous  ces  nombres  détaillés.  Les  mesures  que  nous  donnons  dans  les 
tableaux  sont  des  pouces  de  Paris,  les  poids  sont  des  kilogrammes. 

(2)  ßidder  et  Schmidt,  Die  Verdauungssäfte  und  der  Stoffwechsel.  Mittau,  1852. 
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chute  faite  du  haut  d'un  échafaudage,  et  dont  l'estomac  était  encore 
plein,  j'ai  trouvé  la  proportion  1  :  25,5  ;  chez  un  autre  de  36  ans, 
mort  dans  des  circonstances  identiques,  1  :  37  ;  d'un  autre  côté,  un 
individu  de  25  ans,  quisuccomha  au  trismus  après  trois  jours  d'absti- 
nence  complète,  a  donné  la  proportion  1  :  40  ;  une  femme  de  33  ans, 
qui,  à  la  suite  d'une  brûlure  du  pharynx  par  l'acide  sulfurique, 
mourut  après  sept  jours  de  jeûne,  donnait  1  :  50.  Il  ressort  évidem- 
ment de  là  que,  dans  le  traitement  des  hypérhémies  chroniques  du 
foie,  la  diète  sévère  devra  constituer  une  partie  essentielle  du  trai- 
tement. 

Lorsque  l'abstention  persistante  des  aliments  finit  par  amener  la 
mort  par  inanition,  la  diminution  dans  la  pesanteur  du  foie  s'équi- 
libre de  nouveau  avec  la  diminution  de  poids  du  reste  du  corps.  Les 
nombres  suivants  ont  été  trouvés  chez  4  individus,  qui  périrent 
d'une  sténose  de  l'œsophage. 


Tableau  IL  —  Conditions  da  foie  après  l'abstention  persistante 

des  aliments. 


AGES. 

POIDS 

PROPORTION. 

POIDS 

de 

LA  RATE. 

RAPPORTS 
ENTRE  LE  POIDS  DE  LA  RATE 

et  celui 

du  c  onps. 

DO  FOIE. 

DU  FOIE. 

DU  CORPS. 

48  ans 

32,2 

1  :  29,2 

0,13 

1  :  8,4 

1  :  247 

50  — 

30,8 

0,92 

1  :  33,48 

G5  — 

39,0 

1,20 

1  :  32,5 

0,12 

1  :  10 

1  :'325 

44  — 

39,7 

1,75 

1  :  22,7 

L'influence  du  régime  devient  encore  plus  évidente,  lorsqu'il  est 
trop  riche  en  matières  grasses,  ou  qu'il  est  trop  abondant,  et  qu'une 
partie  des  aliments  n'est  pas  employée;  dans  ce  cas,  les  dépôts 
graisseux,  qui  se  forment,  font  considérablement  varier  les  termes 
de  la  proportion.  Dans  de  telles  circonstances  Bidder  et  Schmidt 
ont  trouvé  le  rapport  1  :  16.  Lereboullet  (I)  a  trouvé  que  des  oies, 

g)  Lereboullet,  Mémoire  sur  la  structure  interne  du  foie  et  sur  la  nature  de 
'«"fraUon  connue  sous  le  nom  de  foie  gras  (Mém.  de  l'Acad.  de  m  éd.  Paris, 
18o3,  tome  Xvllj. 
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après  avoir  été  nourries  avec  du  maïs  pendant  deux  semaines,  pré- 
sentaient la  pesanteur  relative  1  :  26  et  1  :  18  ;  après  quatre  se- 
maines, 1  :  12,8.  On  reconnaît  combien  est  grande  l'influence  de 
l'alimentation  sur  le  volume  du  foie,  quand  on  compare  un  grand 
nombre  de  pesées  faites  sur  des  individus  morts  de  pneumonie,  de 
typhus  et  d'autres  affections  fébriles.  Dans  ces  cas,  les  proportions 
sont  plus  simples  et  plus  régulières  que  là  où  une  diète  atténuante 
soutenue  n'a  pas  précédé  la  mort  (Voy.  le  tableau  II). 

§  4.  —  Influence  de  la  richesse  sanguine  du  foie.  —  Cette  circonstance 
influe  énormément  sur  le  poids  et  le  volume  du  foie  ;  il  en  résulte 
des  différences,  dont  l'importance  est  atténuée  par  ce  fait,  que  les 
causes,  amenant  une  répartition  anormale  du  sang,  sont  en  partie 
fortuites  et  passagères.  Nous  n'avons  aucun  moyen  pour  éviter 
complètement  les  sources  d'erreur  ayant  une  telle  origine,  car  les 
tentatives  pour  chasser  le  sang  à  l'aide  d'injections  aqueuses,  avant 
de  peser  l'organe,  offrent  des  inconvénients  d'une  autre  espèce. 

§  5.  —  Influences  diverses.  —  Il  est  probable  qu'outre  ces  causes, 
il  en  est  d'autres  encore  qui  influent  sur  le  volume  du  foie,  et  que, 
suivant  telle  ou  telle  constitution  individuelle,  celui-ci  acquiert  un 
plus  ou  moins  grand  développement  ;  mais  là-dessus  il  n'y  a  rien 
de  précis  à  dire  ;  car  nous  ignorons  dans  quelles  limites  agissent, 
sous  ce  rapport,  ces  influences  connues  seulement  en  partie,  et 
nous  sommes  par  conséquent  hors  d'état  d'en  faire  abstraction  dans 
les  cas  particuliers. 

Art.  II.  —  Da  foie  dans  l'état  de  maladie. 

Pour  arriver  à  déterminer  les  variations  de  volume  du  foie  pen- 
dant les  affections  générales  ou  locales,  et  pour  savoir  quelles  in- 
fluences exercent  sur  lui  les  lésions  dans  la  texture  de  la  glande, 
nous  avons  fait  toute  une  série  de  mensurations.  Les  résultats  les 
plus  importants  de  ces  expériences  sont  rapportés  dans  les  ta- 
bleaux III,  IV  et  V  (pages  22  à  27),  où  l'on  peut  facilement  les  saisir 
d'un  coup  d'oeil.  Dans  les  chapitres  qui  vont  suivre,  ils  trouveront 
leur  application,  et  nous  serviront  de  point  d'appui  pour  nous  aider 
à  arriver  à  la  solution  d'une  foule  de  questions. 


CHAPITRE  III 

SIÈGE,  GROSSEUR  ET  FORME  DU  FOIE,  LEUR  DÉTERMINATION  AU  LIT 
DU  MALADE,  LEUR  VALEUR  AU  POINT  DE  VUE  DU  DIAGNOSTIC. 

Une  des  premières  tâches  du  diagnostic,  lorsqu'il  s'agit  des  ma- 
ladies du  foie,  c'est  de  reconnaître  d'une  manière  exacte  le  volume 
et  la  forme  de  l'organe.  Cette  détermination  fournit  des  faits  qui, 
dans  certains  cas,  suffisent  pour  caractériser  une  affection,  et  qui, 
tout  au  moins,  permettent  ordinairement  un  groupement  favorable 
au  diagnostic.  Les  données  positives  que  procure  cette  méthode 
sont  toujours  d'une  grande  valeur;  toutefois,  il  n'est  pas  permis  de 
conclure  inversement  que  l'organe  est  sain,  parce  que  la  forme  et  le 
volume  sont  dans  un  état  normal.  Il  peut  y  avoir  de  profondes  lé- 
sions du  parenchyme  hépatique,  quoique  l'examen  direct  ne  dé- 
montre aucune  altération  physique  apparente  (■!)..  Ceci  ne  s'appli- 
que pas  seulement  aux  altérations  de  texture  les  plus  délicates  et 
aux  perturbations  fonctionnelles,  mais  encore  aux  lésions  anatomi- 
ques  les  plus  grossières,  telles  que  les  carcinomes,  les  échinoco- 
ques  qui,  bien  souvent,  ont  pris  dans  l'intérieur  du  foie  un  déve- 
loppement notable,  sans  que  le  volume  et  la  forme  de  l'organe  en 
aient  été  essentiellement  modifiés.  Comme  exemple,  entre  autres, 
je  donne  ici  le  dessin  d'un  kyste  d'échinocoques  {fig.  3)  situé  dans 
le  lobe  droit  du  foie,  sous  le  diaphragme,  pénétrant  profondément 
en  forme  de  coin  dans  le  parenchyme,  et  dont  l'existence  ne  modi- 
fiait ni  la  forme  ni  le  volume  du  foie  d'une  manière  appréciable  à 
nos  moyens  diagnostiques.  Maintes  fois  le  carcinome  s'est  comporté 
delà  même  manière,  et  souvent,  à  l'aulopsie,  alors  que  l'organe 
était  extrait  du  corps,  il  a  été  impossible,  en  fermant  les  yeux  et  à 
l'aide  seulemnet  du  toucher,  de  déterminer  l'endroit  où  siégeaient 
les  points  dégénérés. 

rr(l)L/7rratlCienS,dGSanciens  temps  «hissaient  déjà  cette  vérité  ;  Baillou 
(Consultation*  med  t.  II,  p.  56)  fait  observer  avec  rai  on  :  Hepar  non  désuni 
male  haben,  eist  nihil  foris  apparent. 
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Avec  une  certaine  habitude,  il  est  facile  de  se  procurer,  à  l'aide 
de  la  percussion  et  de  la  palpalion,  des  données  permettant  de 
résoudre  les  questions  diagnostiques.  Ce  qui  est  bien  plus  difficile, 
c'est  de  tirer  bon  parti  de  ces  données.  Les  difficultés,  qui  se  pré- 


Fig.  3.  —  Kyste  d'écliinocoques,  situé  dans  le  lobe  droit  du  foie  et  impossible 

à  diagnostiquer. 

sentent  alors,  ne  se  laissent  pas  surmonter  par  des  moyens  méca- 
niques; on  ne  peut  en  venir  à  bout,  que  par  un  examen  circons- 
pect de  tout  ce  qui  se  trouve  plus  ou  moins  lié  au  cas  particulier 
que  l'on  veut  connaître,  et  que  par  l'élimination  exacte  de  toutes 
les  sources  d'erreur.  Une  partie  de  ces  dernières  dérive  des  nom- 
breux changements,  que  la  forme  du  foie  suhit  même  dans  l'état 
de  santé.  Une  autre  réside  dans  les  déplacements  et  les  change- 
ments de  situation  si  fréquents  de  la  glande;  une  troisième  enfin 
vient  delà  difficulté  qu'on  éprouve  à  établir,  à  l'aide  des  moyens  dia- 
gnostiques a  notre  disposition,  les  limites  exactes,  qui  séparent  le 
foie  des  organes  ou  des  produits  pathologiques  nouveaux  siégeant 
dans  le  voisinage. 

Art.  I.  —  Du  foie  dans  l'état  «le  santé. 

Le  foie  occupe  l'hypochondre  droit;  il  remplit  l'excavation  du  dia- 
phragme de  ce  côté,  et  est  presque  entièrement  recouvert  par  les 
arcs  costaux,  qui  ne  laissent  ordinairement  à  nu  dans  l'épigastre 
qu'une  partie  du  lobe  gauche.  En  haut,  sa  face  convexe  fait  saillie 
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dans  la  cavité  droite  du  thorax,  en  s'accommodant  à  la  courbure 
du  diaphragme.  Une  partie  est  séparée  de  la  paroi  thoracique  par 
le  bord  inférieur  aminci  du  poumon  droit;  une  autre  partie,  beau- 
coup plus  considérable,  est  en  contact  immédiat  avec  cette  paroi. 
Les  limites  supérieures  se  divisent  donc  pour  l'observateur  en  deux 
portions  :  l'une,  qui  est  en  contact  immédiat  avec  la  paroi  du  tho- 
rax, donne  à  la  percussion  un  son  mat;  l'autre,  qui  représente  la 
hauteur  absolue  de  l'organe,  et  comprend  aussi  la  partie  recouverte 
parle  bord  pulmonaire,  est  caractérisée  par  la  transition  du  son 
voilé  au  son  pulmonaire  plein.  Chez  les  individus  sains,  la  position 
de  ces  limites  supérieures  est  assez  fixe.  Le  foie  est  en  rapport  direct 
avec  la  paroi  thoracique,  sur  le  trajet  de  la  ligne  médiane,  au  point 
où  la  base  de  l'appendice  xiphoïde  s'unit  avec  le  sternum  ;  de  là  il 
contourne  presque  horizontalement,  en  s'inclinant  légèrement  en 
arrière  dans  sa  partie  postérieure,  toute  la  moitié  droite  du  thorax 
jusqu'à  la  colonne  vertébrale.  La  limite  supérieure  se  trouve  sur  la 
perpendiculaire  abaissée  du  mamelon,  c'est-à-dire  sur  la  ligne 
mammaire,  à  l'endroit  où  cette  ligne  coupe  la  sixième  côte;  sur  la 
ligne  axillaire  elle  correspond  à  la  huitième,  près  de  la  colonne 
vertébrale,  à  la  onzième  côte.  La  hauteur  de  la  portion  recouverte 
par  le  rebord  pulmonaire  est  de  2  à  5  centimètres,  ordinairement 
de  3;  là  est  la  véritable  limite  supérieure  de  l'organe.  Cette  hauteur 
est  un  peu  plus  grande  sur  la  ligne  axillaire  que  sur  la  ligne  mam- 
maire ;  d'habitude,  elle  l'est  encore  plus  chez  les  individus  d'une 
stature  élevée  que  chez  les  individus  de  petite  taille  ;  ainsi,  pour  la 
ligne  mammaire,  la  limite  vraie  de  la  partie  supérieure  du  foie  se 
trouve  ordinairement  dans  le  5™°  espace  intercostal,  plus  rarement 
derrière  la  5mo  côte,  ou  dans  le  4me espace  intercostal;  pour  la  ligne 
axillaire,  elle  correspond  au  7mo  espace  intercostal,  plus  rarement 
à  la  7me  côte.  Près  de  la  colonne  vertébrale,  la  limite  se  trouve  dans 
le  10mc  espace  intercostal,  plus  rarement  dans  le9me. 

Sur  la  ligne  médiane,  la  limite  supérieure  du  foie  ne  peut  ordi- 
nairement être  distinguée  de  la  limite  inférieure  du  cœur  (1).  Le 
foie  dépasse  vers  la  gauche  la  ligne  médiane  de  3  à  12  centimètres, 
la  plupart  du  temps,  de  7.  Là,  sa  limite  supérieure  se  confond  avec 
la  limite  inférieure  du  cœur;  et  c'est  seulement  lorsqu'elle  dé- 
borde cette  dernière  vers  la  gauche,  que  l'on  peut  la  déterminer 

(1)  Le  moyen  le  plus  simple  de  déterminer  la  limite  supérieure  du  foie  en  cet 
endroit,  suivant  le  conseil  de  Conradi,  consiste  à  tirer  une  ligne  directe  du  point 
où  l'obscurité  du  son  du  cœur  à  droite  rencontre  cette  limite  supérieure  du  foie 
jusqu'au  son  obscur  de  la  pointe  du  cœur  à  gauche. 
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sûrement  à  l'aide  de  la  percussion.  Les  limites  inférieures  sont 
bien  moins  constantes  que  les  supérieures.  Par  suite  des  formes 
diverses  du  foie  même  chez  des  individus  sains,  et  à  cause  de  la 
configuration  variable  de  la  partie  inférieure  de  la  cavité  thora- 
cique,  elles  sont  loin  de  rester  toujours  les  mêmes.  Pour  la  ligne 
mammaire,  le  bord  inférieur  se  trouve  tantôt  sur  la  lisière  de  la 
cage  thoracique,  tantôt  et  plus  souvent  2  ou  4  centimètres  plus 
bas;  enfin,  il  peut  la  dépasser  de  7  centimètres,  et,  dans  certaines 
conformations  particulières  de  l'organe,  comme  dans  le  foie  cordé, 
il  descend  encore  plus  bas,  sans  que  pour  cela  il  y  ait  maladie. 

Sur  la  ligne  axillaire,  le  bord  inférieur  est  ordinairement  situé 
dans  le  10me  espace  intercostal,  rarement  dans  le  9me;  mais,  sous 
l'influence  de  certaines  circonstances,  il  peut  déborder  les  côtes 
de  2  à  4  centimètres,  quelquefois  même  davantage,  sans  qu'on 
doive  conclure  à  une  lésion  de  l'organe. 

Le  long  de  la  colonne  vertébrale,  il  est  impossible  de  préciser 
les  limites  inférieures  à  cause  de  la  présence  du  rein  droit.  Le  bord 
inférieur  du  lobe  gauche  est  éloigné  de  5  à  14  centimètres  de  la  base 
de  l'appendice  xiphoïde,  ou  plus  précisément,  de  la  ligne  indiquée 
plus  haut  comme  limite  inférieure  du  cœur  ;  il  est  ordinairement 
un  peu  au-dessus  du  milieu  d'une  ligne  tirée  entre  l'ombilic  et  la 
pointe  de  l'appendice  xiphoïde.  Le  bord  inférieur,  jusqu'à  ses  li- 
mites à  gauche,  est  plus  ou  moins  arrondi,  suivant  la  forme  très- 
variable  du  lobe  de  ce  dernier  côté.  En  général,  la  situation  des 
limites  inférieures  du  foie,  et  leurs  rapports  avec  les  bords  de  la 
cage  thoracique,  sont  tellement  dissemblables  chez  les  individus 
sains,  que  l'application  au  diagnostic  de  pareilles  données  exige  les 
précautions  les  plus  grandes.  De  ce  que  le  foie  dépasse  le  rebord 
thoracique,  on  ne  peut  conclure  que  cet  organe  est  hypertrophié 
ou  déplace  que  dans  le  cas  où  il  fait  une  saillie  très-considérable. 

Ces  rapports  du  foie  concernent  surtout  les  hommes  âgés  de  20 
à  40  ans.  Chez  les  femmes,  la  limite  supérieure  est  en  général  la 
même  que  chez  les  hommes,  mais  inférieurement,  à  cause  de  la 
hauteur  moins  grande  du  thorax,  la  glande  fait,  ordinairement,  une 
saillie  plus  prononcée.  Cette  différence  est  encore  plus  marquée 
chez  les  jeunes  enfants,  parce  que,  à  cet  âge,  l'organe,  et  surtout 
son  lobe  gauche,  sont  relativement  plus  volumineux  que  chez  l'a- 
dulte, et  parce  que  la  cage  thoracique  ne  prend  un  grand  dévelop- 
pement que  pendant  la  puberté. 

,  Pour  établir,  au  lit  du  malade,  le  volume  et  la  situation  du  foie, 
on  se  sert  de  la  percussion  qui,  dans  quelques  cas,  peut  être  aidée 
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par  la  palpation,  et  bien  rarement  par  l'auscultation.  Pour  donner 
des  résultats  positifs,  elle  exige  quelques  précautions  et  une  cer- 
taine expérience  technique,  à  défaut  desquelles  Terreur  devient 
facile.  Il  ne  faut  pas  que  l'estomac  et  l'intestin  soient  pleins  de  ma- 
tières solides,  car  alors  il  devient  difficile  de  préciser  les  limites 
inférieures  :  aussi  devra-t-on  éviter  de  faire  ces  recherches  immé- 
diatement après  le  repas.  Il  faudra,  à  l'aide  d'évacuants,  se  débar- 
rasser d'une  constipation  qui  aurait  déjà  eu  une  certaine  durée. 
Les  amas  de  gaz  ne  sont  pas  moins  gênants.  Les  limites  du  foie, 
lorsqu'elles  ont  été  déterminées  pendant  que  le  canal  gastro-intes- 
tinal était  le  siège  d'une  dilatation  tympanique,  devront  plus  tard 
être  l'objet  d'un  nouvel  examen,  et  alors  on  pourra  réduire  à  leur 
juste  valeur  des  atrophies  qui  n'étaient  qu'apparentes.  Pour  percu- 
ter on  se  sert  d'un  plessimètres  di- 
visé en  centimètre  {{fig.  -4)  ou  en 
lignes,  et  d'un  marteau  {fig.  5).  Afin 
de  trouver  les  limites  supérieures, 
on  percute  à  partir  du  3e  espace 
intercostal  en  descendant  jusqu'à 
ce  qu'on  trouve  la  place  où  com- 
mence le  son  mat.  C'est  là  que  le 
foie  est  en  contact  immédiat  avec  la 
poitrine;  au-dessus  de  ce  point  se  trouve  la  partie  convexe  recou- 
verte par  le  bord  pulmonaire,  qui  va  graduellement  en  s'épaissis- 
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Fig.  4.  —  Plessimètre  en  cuir,  garni 
d'un  cercle  métallique  et  à  oreilles 
\,  B,  adopté  par  Trousseau. 


Fig.  5.  —  Marteau  en  cuir  à  percussion,  adopté  par  Trousseau. 


sant.  La  hauteur  de  cette  partie,  qui  donne  les  véritables  limites 
supérieures  du  foie,  flotte  entre  2  et  5  centimètres,  ordinairement 
elle  est  de  3.  Quand  il  s'agit  d'obtenir  des  résultats  exacts,  on 
limite  la  glande  tout  autour  de  la  moitié  droite  de  la  poitrine 
jusqu'à  la  colonne  vertébrale,  et  l'on  marque  la  ligne  que  l'on  a 
déterminée,  à  l'aide  de  la  pierre  infernale.  Dans  les  cas  ordinaires 
il  suffit  de  préciser  la  limite  sur  le  trajet  des  lignes  mammaire  et 
axillaire,  près  de  la  colonne  vertébrale  et  sur  la  ligne  médiane. 
Pour  celle-ci,  on  réussira  particulièrement  bien  en  tirant  une  ligne 
qui,  partant  du  point  où  la  matité  droite  du  cœur  est  en  contact 
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avec  la  limile  supérieure  du  foie,  s'étendra  jusqu'à  la  pointe  du 
cœur. 

Pour  déterminer  les  limites  inférieures  du  foie,  on  percute  en 
descendant  jusqu'à  ce  qu'on  entende  le  son  tympanique  de  l'esto- 
mac ou  de  l'intestin  ;  une  percussion  passablement  forte  et  élastique 
fixe  ordinairement  ces  limites  trop  haut  (I),  parce  que  le  son  intes- 
tinal résonne  à  travers  l'organe,  surtout  quand  le  bord  du  foie  est 
très-mince,  et  que  les  parties  sous-jacentes  contiennent  beaucoup 
de  gaz.  Afin  de  procéder  avec  plus  de  sûreté,  il  faut  frapper  très- 
légèrement;  dans  ce  but,  le  mieux  est  de  suivre  la  méthode  de  per- 
cussion voilée  de  Piorry,  et  de  percuter  avec  les  deux  ou  trois  pre- 
miers doigts  réunis;  de  cette  manière,  on  appréciera  facilement 
les  différences  les  plus  légères.  Une  erreur  d'une  espèce  opposée  se 
produit  souvent,  quand,  à  la  suite  de  douleurs  violentes  de  la  ré- 
gion épigastrique,  la  paroi  abdominale  est  fortement  tendue.  La 
tension  musculaire  fait  alors  paraître  l'obscurité  du  son  plus  étendue 
que  le  volume  de  la  glande  ne  le  comporte,  et  l'erreur  est  augmen- 
tée encore  par  la  palpation.  Les  prétendues  inflammations  et  les 
tuméfactions  du  lobe  gauche,  si  souvent  diagnostiquées,  reposent 
en  grande  partie  sur  cette  circonstance  à  laquelle,  dans  la  pratique, 
on  ne  fait  pas  suffisamment  attention.  Si  cela  paraît  nécessaire, 
on  peut  aussi  préciser  les  limites  inférieures  dans  toute  leur  éten- 
due, depuis  l'extrémité  du  lobe  gauche  jusqu'au  voisinage  de  la 
colonne  vertébrale.  Ordinairement,  il  suffit  de  les  déterminer  sur  le 
trajet  des  lignes  mammaire,  axillaireet  sternale.Par  la  fixation  des 
limites  supérieures  et  inférieures  dans  ces  trois  directions,  on  ac- 
quiert la  connaissance  de  trois  diamètres  qui  permettent  de  dé- 
duire le  volume  exact  du  foie.  Néanmoins  ces  mesures  chez  les  in- 
dividus sains  sont  soumises  à  des  variations  assez  importantes  dont 
les  limites  doivent  être  fixées  avant  qu'on  puisse  tirer  parti  des 
"chiffres  trouvés  au  lit  du  malade.  Ici,  un  grand  nombre  de  mensu- 
rations paraît  nécessaire  pour  être  à  même  d'apprécier  les  différen- 
ces dépendant  de  l'âge,  de  la  taille,  du  sexe  et  d'autres  circonstan- 
ces physiologiques,  et  pour  connaître  la  quantité  qui  ne  peut  être 
dépassée,  sans  qu'il  en  résulte  aussitôt  un  signe  certain,  que  le 
changement  de  volume  du  foie  est  pathologique. 

(I)  On  peut  facilement  se  convaincre  de  ce  fait,  dans  les  cas  où  la  limite  infé- 
rieure du  foie  est  aussi  accessible  à  la  palpation.  Celle-ci  fait  toujours  trouver  lo 
bord  inférieur  un  peu  plus  bas  que  la  percussion,  qui  n'est  pas  pratiquée  avec  un 
grand  soin. 
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De 
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58 
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Pour  arriver  à  déterminer  la  forme  du  foie,  on  a  recours,  indé- 
pendamment des  ébauches  grossières  que  l'on  fait  à  l'aide  des  indi- 
cations fournies  par  la  percussion,  à  la  palpation  de  l'organe,  en 
tant  qu'elle  est  praticable. 

Pendant  que  l'on  palpe,  on  doit  chercher  à  éviter  tout  ce  qui  peut 
provoquer  une  tension  des  muscles  abdominaux,  qui  s'opposerait  à 
la  libre  application  des  mains.  La  position  la  plus  commode  pour 
procéder  est  le  décubitus  dorsal  qui,  joint  à  la  flexion  prononcée 
des  cuisses  et  à  l'élévation  du  tronc  à  l'aide  des  coussins,  amènera 
le  relâchement  de  l'action  musculaire.  On  applique  avec  précauLion 
la  main,  préalablement  chauffée,  sur  la  paroi  abdominale,  et  l'on 
presse  en  enfonçantlentementetprogressivement  la  pointe  des  doigts 
avec  un  mouvement  de  va-et-vient.  Par  une  pression  brusque,  avec 
la  main  froide,  on  augmente  la  rigidité  des  muscles,  qui  met  alors 
obstacle  à  une  pénétration  profonde.  Souvent  il  faut  s'y  reprendre  à 
plusieurs  fois  avant  de  pouvoir  tranquilliser  des  malades  pusillani- 
mes, et  d'obtenir  d'eux  qu'ils  ne  rendent  pas,  en  se  raidissant,  l'exa- 
men plus  difficile.  Il  y  a  des  parties  mobiles,  comme  la  vésicule  tu- 
méfiée, que  l'on  sent  bien  mieux  en  palpant  légèrement  qu'en 
pressant  avec  force,  car  alors,  on  les  déplace,  et  elles  échappent  aux 
doigts.  Au  contraire,  lorsqu'il  s'agit  de  tumeurs  solides  du  foie, 
surtout  de  celles  qui  siègent  à  la  face  inférieure,  on  peut' recourir  à 
celte  dernière  manœuvre  ;  alors,  pour  réussir,  il  ne  faut  pas  procéder 
avec  brusquerie,  mais  comprimer  progressivement  et  lentement. 
L'endroit,  où  l'on  atteint  le  foie  le  plus  facilement,  est  situé  près  du 
bord  externe  du  muscle  droit;  dans  toute  l'étendue  de  ce  muscle  sa 
rigidité  empêche  presque  complètement  d'arriver  jusqu'à  l'organe. 
Il  est  bien  entendu  que  l'on  doit  connaître  la  position  des  intersec- 
tions tendineuses. 

Quand  la  main  est  parvenue  jusqu'au  rebord  du  foie,  on  le  saisit 
en  appliquant  les  doigts  à  la  fois  au-dessus  et  au-dessous  de  lui,  et 
l'on  constate  quelle  est  son  épaisseur;  s'il  est  tranchant  comme  dans 
l'état  normal,  ou  s'il  est  arrondi.  On  doit,  en  outre,  examiner  où 
commence  pour  le  bord  du  lobe  droit  l'arrondissement  qui  lui  est 
normal;  si  la  surface  est  lisse  ou  raboteuse;  s'il  existe  des  nodosités 
grosses  et  douloureuses  ou  des  lobulations  circonscrites  par  des  sil- 
lons profonds  et  indolents.  On  doit  encore  vérifier  la  consistance  de 
l'organe,  chercher  s'il  est  dur  ou  pâteux,  constater  la  présence  des 
tumeurs  qui,  lorsqu'elles  sont  pédiculées,  sont  souvent  assez  mobi- 
les pour  qu'on  puisse  les  déprimer  et  les  ramener  sur  la  surface  de 
l'organe.  En  estimant  la  grosseur  des  rugosilés  et  des  tumeurs  du 
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foie,  il  faul  naturellement  tenir  compte  de  l'épaisseur  de  la  paroi 
abdominale  qui  se  trouve  soit  en  simple  soit  en  double,  suivant  la 
manière  dont  on  explore,  et  qui  doit  être  soustraite  pour  arriver  à 
la  détermination  du  volume  réel.  Autant  qu'il  est  possible,  on  suit 
à  droite  et  à  gauche  le  rebord  du  foie,  et  l'on  s'efforce  de  découvrir 
la  situation  du  sillon  hépatique  et  du  ligament  rond,  car  elle  est 
très-utile  à  reconnaître  pour  pouvoir  diagnostiquer  les  dépla- 
cements. 

Dans  bien  des  cas,  la  position  élevée  du  foie  rend  la  palpation 
complètement  infructueuse;  d'autres  fois  le  lobe  gauche  seul  peut 
être  senti  à  l'épigastre,  et  alors  les  obstacles  qui  résultent  de  la  pré- 
sence du  muscle  droit,  obligent  à  consacrer  à  cet  examen  une  atten- 
tion un  peu  plus  grande.  L'inspection  de  la  région  hépatique  four- 
nit rarement  des  signes  diagnostiques  qui  ne  soient  pas  obtenus  plus 
complets  et  plus  certains  à  l'aide  de  la  percussion  et  de  la  palpation. 
Un  gonflement  apparent,  régulier  ou  anfractueux  de  l'hypocondre 
droit  existe  assez  souvent  avec  les  infiltrations  lardacées,  avec  le 
cancer  ou  les  échinocoques,  et  il  peut  être  assez  fort  pour  qu'à  tra- 
vers la  paroi  abdominale  on  puisse  reconnaître  les  limites  du  foie'; 
du  reste,  ces  cas  fort  rares  ne  présentent  qu'exceptionnellement  des 
difficultés  au  diagnostic.  Ordinairement  l'inspection  nous  laisse  sans 
renseignements;  dans  deux  circonstances  seulement  elle  peut  de- 
venir très-importante  :  d'abord,  en  constatant  la  dilatation  des  vei- 
nes abdominales,  ensuite  en  reconnaissant  la  position  de  l'ombilic. 
Quand  le  gonflement  du  foie  est -considérable,  ou  quand  il  y  a  dé- 
placement en  bas,  la  cicatrice  ombilicale  s'abaisse  et  se  rapproche 
de  la  symphyse  pubienne.  Au  contraire,  si  la  tumeur  qui  remplit 
l'abdomen  procède  du  bassin,  l'ombilic  est  reporté  en  haut  vers  le 
sternum.  Ce  changement,  auquel  Ballard  (1)  paraît  attacher  quelque 
importance,  ne  doit  être  utilisé  qu'avec  la  plus  grande  réserve,  car, 
d'après  des  mensurations  que  nous  rapporterons  ici,  il  arrive  sou- 
vent, même  dans  les  conditions  normales,  que  la  dislance  qui  sépare 
l'ombilic  soit  de  la  symphyse,  soit  de  la  base  de  l'appendice  xi- 
phoïde,  éprouve  des  variations  notables. 

La  dilalation  des  rameaux  des  veines  épigaslriques  a  lieu,  il  est 
vrai,  dans  une  certaine  proportion  toutes  les  fois  que  les  parois  ab- 
dominales sont  forlemenl  dilalées  et  tendues;  mais  lorsqu'en  l'ab- 
sence de  cet  état,  celle  dilatation  vasculaire  est  très-marquée,  elle 
témoigne  d'un  trouble  dans  la  circulation  de  la  veine-cave  infé- 

(1)  Edw.  Ballard,  The  physical  Diagnosis  of  Diseases  of  the  Abdomen.  London, 
1852,  p.  H. 
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Heure,  ou  delà  veine-porte.  La  distinction  entre  ces  deux  systèmes 
vasculaires  est  ordinairement  facile,  car  si  l'obstacle  siège  dans  la 
veine-cave,  les  racines  de  ce  tronc  répandues  dans  les  extrémités 
inférieures  prennent  part  dès  le  principe  au  désordre,  tandis  qu'elles 
demeurent  longtemps  exemptes  de  toute  altération,  quand  la  veine- 
porte  est  rétrécie  ou  obstruée;  plus  tard,  à  propos  de  la  cirrhose  du 
foie  et  des  affections  de  la  veine-porte,  nous  reviendrons  là-dessus, 
et  nous  parlerons  de  la  dilatation  des  veines  qui  entourent  l'ombilic, 
dilatation  décrite  sous  le  nom  de  Tête  de  Méduse. 

L'auscultation  est  ici  d'une  importance  médiocre;  elle  peut  cepen- 
dant servir  à  contrôler  les  limites  attribuées  au  diaphragme.  Quand 
le  lobe  inférieur  du  poumon  droit  est  comprimé  par  une  hypertro- 
phie ou  par  un  déplacement  en  haut  du  foie,  on  peut,  d'après 
Walshe,  entendre,  aux  limites  des  deux  organes  et  sur  la  fin  d'une 
inspiration  profonde,  une  crépitation  sèche,  un  rhonchus  de  com- 
pression hépatique;  dans  quelques  cas,  et  sous  l'empire  de  circons- 
tances semblables,  j'ai  trouvé  des  bruits  respiratoires  consonnants, 
sans  qu'il  y  eût  d'infiltration  pulmonaire,  ainsi  que  l'autopsie  le  dé- 
montra. 

Art.  2.  —  Difficultés  de  diagnostic  dues  aux  différences 
congéniales  ou  acquises  de  configuration  du  foie. 

Lorsqu'on  veut  utiliser,  en  vue  du  diagnostic,  les  notions  acquises 
par  l'étude  des  signes  physiques,  on  rencontre  bien  souvent  des  dif- 
ficultés de  toute  espèce,  qui  peuvent  devenir  des  sources  d'erreur. 

La  surface  du  foie  en  contact  avec  la  paroi  thoracique  et  abdomi- 
nale est  la  partie  de  l'organe,  qui  doit  servir  à  nous  renseigner  sur 
son  volume.  Cette  surface  néanmoins  varie,  même  alors  que  le  vo- 
lume du  foie  reste  le  même,  parce  que  la  situation  de  l'organe  peut 
être  changée.  L'inclinaison  en  bas,  qui  résulte  de  la  pression  de  vê- 
tements trop  étroits,  de  la  difformité  de  la  partie  inférieure  de  la 
.  cage  thoracique,  de  la  flaccidité  du  parenchyme  hépatique,  met  en 
contact  avec  la  paroi  abdominale  une  grande  partie  de  la  face  supé- 
rieure, et  fait  croire  à  une  hypertrophie  qui  n'est  qu'apparente  ;  tan- 
dis que  le  soulèvement,  l'inclinaison  en  haut  qui  dépend  de  la  dila- 
tation du  bas-ventre,  tourne  vers  les  téguments  abdominaux  le  bord 
tranchant  antérieur  de  l'organe,  et  simule  ainsi  une  atrophie.  C'est 
en  cela,  et  dans  les  différences  congéniales  ou  acquises  de  la  configu- 
ration du  foie  que  résident  les  premières  difficultés  du  diagnostic. 
D'autres  proviennent  de  la  transposition  de  l'organe  en  totalité  et. 
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des  obstacles  qui  empêchent  de  déterminer  ses  limites  précises, 

quand  les  parLies  voisines  ont  subi  quelque  modification  morbide. 

§  1er.  Anomalies  de  forme.  —  La  forme  du  foie  est,  dès  la  vie  fœ- 
tale, sujette  à  maintes  variations,  qui  deviennent  facilement  des  oc- 
casions d'erreur  lors  de  l'examen  au  lit  du  malade.  Dans  plusieurs 
cas,  elle  est  à  peu  près  carrée  (fig.  6);  dans  d'autres,  elle  est  arron- 


Fig.  6.  —  Déformation  du  foie.  Fig.  7.  —  Déformation  du  .foie. 

Face  supérieure.  Face  inférieure. 


die,  pourvue  des  cissures  anormales  (fig.  7),  et  ses  limites  gauches 
atteignent  à  peine  la  ligne  médiane. 
Parfois,  le  lobe  gauche  s'allonge  comme  une  langue  (fig.  S),  et  pé- 


Fig.  8.  —  Déformation  du  lobe  gauche.         Fig.  9.  -  Coupe  pratiquée  sur  un 

lobe  gauche,  se  confondant  avec 
la  rate. 


nèlre  profondément  dans  l'hypocondre  ;  le  foie  peut  alors  recouvrir 
la  rate  avec  la  face  supérieure  de  laquelle  il  contracte  de  solides  ad- 
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hérences;  il  devient  par  suite  impossible  de  déterminer  les  limites 
respectives  de  ces  deux  viscères  {fig.  9)  : 

Virchow  (1)  mentionne  un  cas  où  le  lobe  droit  manquait  presque 
complètement.  Le  lobe  gauche  hypertrophié  présentait  des  sillons 
dont  le  fond  était  formé  par  un  tissu  cicatriciel.  Il  attribue  cette 
déformation^  l'action  d'une  violence  extérieure  ayant  porté  sur  l'hy- 
pochondre  droit  dans  la  première  enfance.  Il  rapporte  avoir  vu  un 
cas  analogue  à  l'Institut  pathologique  de  Vienne. 

Le  volume  et  la  forme  du  lobe  gauche  du  foie  sont,  dans  l'état 
normal,  tellement  variables  que  les  mensurations  ne  peuvent  être 
utilisées  au  point  de  vue  clinique  qu'avec  la  plus  grande  réserve. 
Aux  anomalies  congéniales,  dont  on  ne  peut  avoir  une  connais- 
sance générale  qu'en  assistant  à  des  autopsies  nombreuses,  viennent 
s'ajouter  des  anomalies  acquises  de  toute  espèce,  provenant  soit 
d'une  lésion  du  parenchyme,  soit  d'une  compression  de  l'organe 
exercée  de  dehors  en  dedans,  soit  d'une  conformation  vicieuse  du 
thorax,  etc.  Aux  maladies  du  foie  influant  sur  la  forme  de  cette 
glande,  comme  les  tumeurs,  les  carcinômes,  les  échinocoques,  et 
les  abcès  développés  dans  toutes  les  directions,  appartiennent  en  ou- 
tre, et  surtout  :  les  états  chroniques,  qui,  se  terminant  par  la  dégé- 
nérescence cirrhotique,  causent  ordinairement,  mais  non  toujours, 
une  atrophie  affectant  principalement  le  lobe  gauche,  qui  alors  se 


Fig.  10.  —  Atrophie  cirrhotique.  — a,  lobe  gauche.  —  b,  lobe  droit. 

i  retire  vers  le  lobe  droit.  La  figure  10,  qui  est  une  réduction  au 
quart  du  volume  naturel,  prouve  jusqu'à  quel  point  peuvent  être 


(I)  Virchow,  Archiv  fur  Pat/i,  anat.,   t.  LI,  p.  355. 
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modifiées  les  proportions  entre  les  deux  lobes.  Parmi  ces  difformi- 
tés on  peut  encore  ranger  la  disposition  lobulée  de  l'organe,  qui  se 
produit  à  la  suite  de  l'occlusion  de  quelques  rameaux  de  la  veine- 
porte,  ou  d'inflammations  partielles  du  parenchyme  suivies  de  ci- 
catrices, et  qui  parfois,  exceptionnellement  il  est  vrai,  est,  comme 
dans  les  reins,  congénitale. 

Bien  plus  souvent  que  tout  cela,  on  trouve,  surtout  chez  les  fem- 
mes, des  déformations  hépatiques  causées  par  les  vêlements  trop 
serrés,  ou  tirant  leur  origine  de  la  scoliose  du  thorax.  La  scoliose, 
lorsque  la  cage  thoracique  se  rétrécit  là  où  elle  recouvre  le  foie,  a 
pour  effet  soit  de  repousser  l'organe,  soit  de  changer  sa  forme. 
Parfois  la  glande  est  roulée  en  une  masse  conique  arrondie  ;  plus 
souvent  elle  est  plus  ou  moins  profondément  entaillée  parle  rebord 
des  côtes  enfoncées  en  dedans.  Une  difformité  que  l'on  rencontre 
journellement,  et  qu'il  est  conséquemment  très-utile  de  connaître 
pour  le  diagnostic,  c'est  le  foie  cordé.  Les  vêlements  fortement 
serrés  que  l'on  porle  pour  se  faire  une  taille  mince,  étreignent  la 
cage  thoracique  plus  ou  moins  haut,  suivant  les  caprices  de  la 
mode;  rarement  la  conslriction  descend  jusqu'à  l'hypocondre  au- 
dessous  des  côtes.  Le  foie  est  de  tous  les  organes  celui  qui  souffre 
le  plus  de  cette  conslriction;  non-seulement  sa  forme  est  modifiée, 
mais  encore,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  tard,  sa  position  et  ses 
rapports  sont  ordinairement  changés.  Par  suite  du  rétrécissement 
de  la  base  de  la  cage  thoracique,  l'organe  est  d'abord  refoulé  suivant 
son  diamètre  Iransversal  ;  et,  quand  celui-ci  est  considérable,  il  en 


Fig.  11.  —  Déformation  du  lobe  gaucho  ;  foie  cordé. 


résulte  une  série  de  plis  qui  donnent  la  sensation  de  tubérosités 
aplaties  {fig.  II).  En  outre,  par  celle  conslriction  annulaire,  une 
partie  du  lobe  droit,  et  très-souvent  du  lobe  gauche,  se  trouve 
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presque  séparée  du  reste  de  l'organe,  et  celle  séparation  a  lieu  plus 
ou  moins  haut  suivant  le  siège  de  la  constriclioh.  Le  sillon  ainsi 


Fig.  12.  —  Foie  divisé  par  un  profond  sillon. 


formé  pénètre  parfois  assez  profondément  clans  le  parenchyme  pour 
qu'il  ne  reste  presque  plus  qu'une  connexion  ligamenteuse,  lâche, 
qui  permet  de  mouvoir  librement  la  partie  ainsi  séparée  (fig.  12). 


Fig.  13.  —  Foie  divisé  en  trois  lobés  par  deux  sillons.  —  a,  vaisseaux  et  conduits 

biliaires  dilatés. 

L'enveloppe  séreuse  paraît  presque  toujours  épaissie  en  cet  en- 
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droit,  et  a  pris  une  teinte  blanchâtre.  On  aperçoit  sous  le  péritoine 
des  conduits  biliaires  dilatés,  remplis  d'un  mucus  brunâtre,  que 
l'étranglement  a  empêché  de  se  vider  (fig.  13). 

Les  vaisseaux  veineux  sont  constamment  dilatés,  là  où  siège  le 
sillon.  Les  bords  des  parties  isolées  sont  arrondis  et  bosselés 
(fig.  13  et  14);  leur  parenchyme  est  hypérhémié,  plus  résistant;  il 


Fig.  14.  —  Coupe  d'un  foie  déformé.  On  découvre  dans  le  sillon  d'étranglement 
des  vaisseaux  dont  lo  calibre  est  amplifié. 

présente  une  granulation  fine,  analogue  à  celle  qu'on  trouve  dans 
tout  l'organe,  lorsqu'il  s'est  produit  une  congestion  symptomalique 
d'une  affection  du  cœur. 

Le  lobe  droit  forme  alors  une  tumeur  mobile,  noueuse,  dure  et 
grenue,  qui  peut  être  facilement  confondue  avec  un  produit  de  for- 
mation nouvelle.  Du  côté  du  lobe  gauche,  on  sent  une  tumeur  plus 
petite,  que  l'on  peut  circonscrire  avec  les  doigts.  La  possibilité  d'une 
erreur  de  diagnostic  est  encore  augmentée  par  cette  circonstance, 
que  la  position  et  les  rapports  de  l'organe  sont  presque  toujours 
alors  notablement  changés. 

§  -2.  Anomalies  de  position.  —  Par  anomalies  de  position,  nous 
entendons  les  déviations  que  peut  éprouver  l'axe  du  foie  parlant  du 
bord  tranchant  antérieur  pour  aboutir  vers  le  milieu  du  bord  mousse 
postérieur.  Cet  axe  peut  s'incliner  en  bas,  alors  une  portion  plus 
considérable  de  la  surface  convexe  de  l'organe  est  en  rapport  avec 
la  paroi  abdominale,  et  le  foie  semble  hypertrophié;  au  contraire, 
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il  peut  se  porter  en  haut,  au  point  que  le  bord  tranchant  antérieur 
soit  seul  en  contact  avec  les  téguments  abdominaux,  ce  qui  réduit 
à  son  minimum  l'étendue  dans  laquelle  on  peut  percevoir  le  son 
mat,  à  la  percussion.  Le  ligament  suspenseur  du  foie  limite  à  peine 
la  mobilité.  Hyrtl  a  fait  observer  avec  raison  qu'on  ne  peut  le  re- 
garder comme  le  soutien  proprement  dit  du  foie. 

Ces  changements  de  position  sont  amenés  par  des  causes  de  na- 
ture diverse  :  tantôt  ils  sont  produits  par  une  force  mécanique  agis- 
sant sur  l'organe  de  bas  en  haut  ou  de  haut  en  bas,  tantôt,  au  con- 
traire, par  une  affection  du  parenchyme  devenu  flasque.  Dans  bien 
des  cas,  ils  sont  simples,  mais  plus  ordinairement  il  s'y  joint  un 
déplacement  de  l'organe,  une  atopie  du  foie.. 

Une  cause  fréquente  de  position  anomale,  c'est  la  constriction 
dont  l'effet  varie  suivant  l'endroit  de  la  glande  où  la  pression  agit. 
Si  la  pression  circulaire  du  corset  ou  des  cordons  des  jupons  at- 
teint, comme  c'est  l'ordinaire,  la  partie  moyenne  ou  inférieure  du 
foie,  l'axe  de  l'organe  est  dévié  en  bas;  le  bord  du  lobe  droit  dé- 
passe fortement  le  rebord  inférieur  des  côtes,  et  peut  même  être 
senti  dans  la  région  cœcale  au  voisinage  de  la  crête  iliaque.  Le  dé- 
palcement  du  parenchyme  dans  le  sillon  a  pour  conséquence  l'al- 
longement du  diamètre.  Si  le  sillon  est  profond,  des  circonvolu- 
tions intestinales  peuvent  s'y  loger,  et  alors  dans  la  région  iliaque, 
on  trouve  une  tumeur  résistante  à  bords  mousses  (1),  qui  paraît 
séparée  du  foie  par  une  résonnance  intestinale  tympanique.  Le 
lobe  gauche,  s'il  est  petit,  peut  n'être  pas  atteint,  mais  souvent  on 
trouve  sur  un  rebord  un  segment  mobile  arrondi  que  l'on  peut 
mouvoir  d'avant  en  arrière.  La  limite  de  l'organe  en  haut  demeure 
la  même,  ou  bien,  par  suite  de  l'étranglement  de  la  partie  supé- 
rieure, elle  est  reportée  vers  le  thorax. 

Quand  la  compression  s'exerce  sur  le  tiers  supérieur  de  l'organe 
où  la  substance  est  notablement  plus  épaisse,  l'axe  est  encore  in- 
cliné plus  fortement  en  bas,  mais  en  outre,  l'organe  en  entier  est 
presque  toujours  poussé  vers  la  ligne  médiane.  On  trouve  alors  que 
le  ligament  rond  correspond  au  cartilage  de  la  huitième  ou  de  la 
neuvième  côte  gauche,  et  que  le  milieu,  du  lobe  droit  est  derrière 
la  ligne  blanche,  ou  même  est  passé  à  gauche  de  celle-ci,  tandis 

(I)  Cruveilhier  {Anatomie  pathologique  du  corps  humain,  t.  II,  40  livraison, 
p.  5)  pose  la  question  de  savoir  comment  le  foie,  qui  a  été  refoulé  par  la  cons- 
triction du  thorax,  pourra  se  distinguer  de  celui  qui  fait  saillie  par  suite  d'un 
gonflement  inflammatoire,  et  il  admet  que  le  prämier  se  reconnaît  à  son  bord 
tranchant  ceci  :  est  une  erreur.  Le  lobe  droit,  le  seul  dont  il  s'agisse,  présente  tou- 
jours dans  le  cas  do  constriction  du  foie  un  bord  arrondi  en  massue. 
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que  le  lobe  gauche  s'enfonce  profondément  dans  l'hypocondre  cor- 
respondant (fîg.  15).  Un  foie  d'un  volume  à  peu  près  normal  semble 
alors  considérablement  augmenté,  car  il  remplit  toute  la  moitié 
supérieure  de  la  cavité  abdominale.  Lors  de  l'autopsie,  il  produit 
encore  cette  impression  au  premier  abord,  jusqu'à  ce  que,  à  l'aide 
de  la  balance  et  du  compas,  on  se  soit  assuré  qu'il  n'en  est  rien. 

Si  le  sillon  siège  à  la  partie  inférieure  du  foie,  ce  qui  est  l'excep- 
tion, ou  bien  s'il  est  tout  près  du  bord  inférieur,  l'organe  est  re- 
poussé vers  la  cavité 
pectorale,  et  la  limite 
supérieure  s'élève  d'un 
ou  môme  de  plusieurs 
espaces  intercostaux. 

La  confusion  entre 
de  semblables  déplace- 
ments et  les  hypertro- 
phies ou  les  tumeurs  du 
foie,  est  facile  à  éviter 
avec  un  peu  d'habitude^ 
car  en  palpant  avec  soin 
on  trouve  le  sillon,  et, 
bien  souvent,  la  peau 
porte  les  traces  de  la 
pression.  Il  ne  faut  pas 
pourtant  croire  que  ces 
étranglements  soient 
toujours  apparents  sur 
les  arcs  costaux,  car  au 
moment  où  l'on  se  dé- 
barrasse des  vêtements 
compresseurs,  l'anfrac- 
tuosilé,  si  elle  n'est  pas 
l'effet  d'une  cause  puis- 
sante et  permanente, 
s'aplanit  en  partie,  et 
peut  facilement  échap- 
per à  l'observation.  Plus 
tard,  à  propos  du  dia- 
gnostic des  maladies  prises  isolément,  nous  étudierons  plus  com- 
plètement ce  sujel. 
La  scoliose  peut,  dans  cerlains  cas,  avoir  le  môme  effet  que  la 
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15.  —  Basculement  du  foie  d'arrière  en 
avant,  simulant  une  hypertrophie. 
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conslriction  du  thorax.  Il  en  est  de  même  des  tumeurs  se  déve- 
loppant entre  le  foie  et  le  diaphragme,  lorsqu'elles  n'intéressent 
pas  principalement  la  partie  postérieure,  car  alors  elles  refoulent 
l'organe  directement  en  bas  :  de  même  encore  des  exsudais  péri- 
tonéaux  enkystés,  etc.,  etc. 

Un  déplacement  moins  considérable,  mais  qui  cependant  peut 
devenir  une  source  d'erreur,  a  lieu  pour  le  lobe  gauche,  au  milieu 
des  conditions  les  plus  normales,  il  dépend  de  l'état  de  l'estomac. 
Quand  ce  dernier  est  vide,  le  lobe  gauche  s'incline  en  bas;  il  s'élève, 
au  contraire,  lorsque  l'estomac  est  plein. 

On  observe  un  changement  dans  une  direction  opposée,  quand  de 
grandes  quantités  de  gaz  s'amassent  dans  l'estomac  et  l'intestin,  ou 
bien  lorsque,  dans  l'ascile,  etc.,  etc.,  les  portions  de  l'intestin  qui 
contiennent  de  l'air,  sont  repoussées  vers  le  diaphragme.  Le  bord 
antérieur  du  t'oie  est  alors  soulevé,  de  sorte  que  la  surface  de  l'or- 
gane, en  contact  avec  les  téguments  abdominaux,  diminue,  et  fré- 
quemment l'angle  aigu  antérieur  demeure  seul  en  rapport  avec  la 
paroi.  Dans  ce  cas,  la  percussion  révèle  une  ohscurité  du  son  qui  dé- 
croît de  plus  en  plus,  au  point  qu'il  devient  difficile  de  trouver  le 
foie,  là  où  le  son  pulmonaire  se  transforme  en  son  intestinal.  Sur 
le  trajet  des  lignes  mammaire  et  médiane,  cela  est  souvent  impos- 
sible, parce  que  des  circonvolutions  remplies  de  gaz  s'engagent  au- 
dessus  du  rebord  du  foie  ;  il  n'en  est  ainsi  qu'exceptionnellement 
sur  la  ligne  axillaire.  Le  foie  paraît  alors  notablement  diminué, 
quoique  réellement  son  volume  n'ait  pas  varié.  C'est  pourquoi  l'on 
doit  établir,  en  règle  fondamentale,  que  la  diminution  dans  l'obscu- 
rité du  son  hépatique,  observée  en  même  temps  qu'une  tympanite 
ou  une  ascite,  avec  refoulement  en  haut  des  circonvolutions  intes- 
tinales remplies  de  gaz,  ne  doit  être  interprétée  qu'avec  la  plus 
.  grande  réserve.  Souvent  il  est  indispensable  de  recourir  à  un  nouvel 
examen  ;  après  que  les  gaz  ont  été  évacués,  les  résultats  donnés  par 
la  percussion  deviennent  fréquemment  tout  autres.  Quand  la  consti- 
pation dure  déjà  depuis  longtemps,  il  faut  vider  l'intestin  à  l'aide 
d'un  purgatif  avant  de  formuler  un  jugement  quelconque. 

Les  altérations  dans  la  texture  du  foie  ne  changent  sa  position 
normale,  que  lorsqu'elles  sont  accompagnées  de  la  flaccidité  de 
l'organe.  Celte  dernière  se  produit  avec  la  dégénérescence  grais- 
seuse et  Palrophie  aiguë.  Le  déplacement  est  proportionné  au  degré 
de  la  flaccidité.  Si  celle-ci  est  modérée,  ainsi  qu'il  arrive  avec  le  foie 
-  gras,  l'axe  s'incline  en  bas,  et  la  glande  dépasse  le  rebord  des  côtes, 
i  De  là  vient  qu'à  la  percussion,  le  foie  gras  paraîl  ordinairement 
Fremciis,  3e  édit.  t 
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plus  volumineux  qu'il  ne  l'est  réellement.  Si  la  flaccidité  atteint  un 
degré  élevé  comme  dans  l'atrophie  aiguë,  où  la  glande  devient 
molle  comme  un  chiffon,  alors  le  foie  retombe  ployé  sur  la  colonne 
vertébrale,  et  l'espace  qu'il  laisse  en  avant  est  rempli  par  les  intes- 
tins gonflés  de  gaz.  Par  suite,  toute  matilé  hépatique  disparaît  dans 


l> 

Fit/.  16.  —  Intestins  recouvrant  complètement  le  foie  atrophié.  —  a,  côlon  as- 
cendant. —  0,  S  iliaque.  —  ce,  jéjunum.  —  dd,  sixième  cote. 

la  région  antérieure,  mais  on  continue  de  la  constater  en  arrière. 
La  figure  16  représente  la  situation  des  viscères  dans  un  cas  d'a- 
trophie aiguë. 

§3.  — Déplacement  en  niasse  ou  alopie  du  foie.  —  Souvent  le 
foie  est  en  totalité  repoussé  de  son  siège  habituel  par  une  com- 
pression, dont  le  point  d'origine  peut  être  dans  le  thorax  ou  l'abdo- 
men ;  alors,  pour  l'ordinaire1,  la  direction  de  l'organe  est  en  môme 
temps  changée.  Les  viscères  Ihoraciques  ont  une  influence  conti- 
nue sur  la  position  du  foie,  car,  à  chaque  inspiration  profonde,  ce- 
lui-ci s'abaisse  d'un  à  un  centimètre  et  demi,  et  se  relève  lorsqu'à 
lieu  l'expiration.  Des  abaissements  permanents  sont  amenés  par 
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toute  affection  thoracique  qui  déprime  le  diaphragme  d'une  ma- 
nière durable;  la  direction  est  modifiée  alors  diversement,  suivant 
que  la  pression  part  du  thorax  droit  ou  du  thorax  gauche,  et  aussi 
suivant  l'espèce  morbide,  qui  fait  que  telle  ou  telle  partie  du  dia- 
phragme est  plus  ou  moins  comprimée. 

I.  Déplacements  par  emphysème.  — Dans  l'emphysème  pulmonaire 
porté  à  un  haut  degré,  et  s'étendant  au  delà  du  rebord  du  poumon, 
le  foie  descend  d'un  demi  à  1 1/2  espace  intercostal.  Si  le  poumon 
droit  surtout  est  fortement  atteint,  à  l'abaissement  s'ajoute  une  in- 
clinaison. 

II.  Déplacements  par  pleurésie.  —  La  pleurésie  avec  exsudât  pu- 
rulent (1)  copieux,  et  bien  plus  encore  le  pneumo-thorax,  produi- 
sent des  déplacements  en  bas  considérables.  Fréquemment  alors  la 
face  inférieure  du  diaphragme  devient  convexe;  et  le  sommet  de 
cette  convexité  peut  dépas- 
ser de  beaucoup  le  rebord 
costal  inférieur,  en  repous- 
sant devant  lui  le  foie  dans 
l'abdomen.  La  situation  de 
la  glande  diffère  essentielle, 
ment,  suivant  que  c'est  la 
cavité  gauche  ou  la  cavité 
droite  qui  contient  l'exsu- 
dat.  Dans  la  pleurésie  du 
côté  droit,  le  diaphragme, 
étant  convexe  inférieure - 
ment,,  déprime  le  lobe  droit, 
de  sorte  que  le  bord  anté- 
rieur de  ce  lobe  dépasse  les 
côtes  de  plusieurs  pouces. 
Dans  le  cas  représenté  ici 
ifig.  17),  le  bord  antérieur 
du  lobe  droit  était  situé 
8  pouces  au-dessous  de  l'ex- 
trémité de  l'appendice  xi- 
phoïde.  En  môme  temps  le 
foie  est  poussé  vers  la  gau- 
che et  le  ligament  suspenseur  devenu  oblique  et  tendu  se  trouve 
situé  à  gauche  de  la  ligne  médiane.  Le  lobe  gauche  ordinairement 

Ä Ä  fibrinCUSC9  P0U  ab°ndantc*  rcsteilt  sa"s  nota** 


Fig.ltf.  —  Foie  refoulé  par^un  épanchemènt 
pleurétique  du  côté  droit.  —  a,  appendice 
xiphoïde.  —  b,  bord  antérieur  du  lobe  droit. 
—  c,  diaphragme  déprimé  en  bas. 
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ne  s'abaisse  pas  ;  au  contraire,  l'attache  au  ligament  suspenseur 
faisant  du  foie  une  sorte  de  levier,  ce  lobe  est  soulevé  en  haut  et  à 
gauche,  et  pousse  devant  lui  la  pointe  du  cœur  dans  la  même  di- 
rection. 

Ce  soulèvement,  du  reste,  n'est  pas  constant;  il  manque  complè- 
tement lorsque,  comme  il  arrive  fréquemment,  le  lobe  gauche  est 
trop  mince  et  trop  mou  pour  vaincre  les  résistances  qui  lui  sont  op- 
posées, ou  quand  le  médiastin  est  repoussé  fort  loin  à  gauche  par 
l'épanchement  pleurétique,  qui  pèse  à  la  fois  sur  les  deux  lobes. 

Avec  l'épanchement  pleurétique  à  gauche,  le  déplacement  du  foie 
est  tout  différent. 

Dans  ce  cas,  il  est  vrai,  lorsque  le  diaphragme  est  convexe  infé- 
rieurement,  et  que  le  médiastin  est  reporté  à  droite,  le  foie  est 
encore  repoussé  en  bas;  mais  ce  déplacement  est  bien  moins  consi- 
dérable qu'avec  la  pleurésie  droite.  Ce  qui  domine  ici,  c'est  le  refou- 
lement du  viscère  vers  la  droite,  au  point  que  le  ligament  suspen- 
seur atteint  le  cartilage  de  la  huitième  ou  de  la  neuvième  côte  droite, 
et  que  le  lobe  gauche,  reporté  complètement  en  deçà  de  la  ligne 
médiane,  est  dirigé  à  droite  et  en  bas  (1)  {ßg.  18). 

III.  Déplacements  par  exsudats  dans  le  péricarde  et  hypertrophies  ex- 
centriques du  cœur.  —  Les  exsudats  dans  le  péricarde  et  les  hyper- 
trophies excentriques  du  cœur  influent  moins  puissamment  sur  la 
situation  du  foie.  Les  premiers  cependant,  lorsqu'ils  sont  considé- 
rables, abaissent  la  glande  d'un  demi-espace  intercostal,  ou  même 
d'un  espace  entier;  le  lobe  gauche  est,  dans  ce  cas,  principalement 
atteint  {fig.  19). 

La  tuméfaction  hypérhémique  du  foie  qui  se  produit  ordinaire- 
ment alors,  semble  augmenter  le  déplacement;  celui-ci,  par  consé- 
quent, ne  doit  pas  être  préjugé  d'après  le  degré  de  proéminence  de 
l'organe  au  delà  du  rebord  costal. 

En  général,  il  est  assez  facile  de  distinguer  le  déplacement  en  bas 
du  foie  d'avec  son  hypertrophie.  Cela  est  surtout  aisé,  dans  les  cas 
d'emphysème  et  de  pneumothorax,  car  alors  on  peut  de  suite,  à 
l'aide  de  la  percussion,  constater  l'abaissement  des  limites  supé- 
rieures. On  ne  pourrait  plus  excuser  maintenant  une  erreur  sem- 
blable à  celle  dont  je  fus  témoin  dans  une  consultation  ayant  pour 
but  de  l'aire  décider,  si  les  eaux  de  Maricnbad  conseillées  par  deux 
médecins,  d'ailleurs  fort  expérimentés,  convenaient  pour  une  tumé- 
faction hépatique  qui,  en  définitive,  n'était  autre  chose  qu'un  dé- 

(1)  Dans  la  figuro  18,  le  diaphragme  proémine  d'environ  4  pouces  1/2  au-des- 
sous du  rebord  costal. 
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placement  de  la  glande  par  un  pneumothorax,  suite  de  luberculisa- 
tion  pulmonaire.  Dans  certains  cas,  il  est  plus  difficile  d'apprécier 
l'atopie  du  foie  consécutive  à  un  épanchement  pleurétique,  surtout 
lorsque  la  hauteur  et  les  limites  de  l'épanctiement  sont  celles  que 
peut  atteindre  le  foie  hypertrophié  (1). 


Fig.  18.  —  Situation  du  foie  déplacé  par 
un  épanchement  dans  la  plèvre  gauche. 


Fig.  19.  —  Situation  du  foie  déplacé  par 
un  épanchement  considérable  dans  le 
péricarde.  —  a,  péricarde.  —  b,  sixième 
côte. 


Lorsqu'il  en  est  ainsi,  quand  l'anamnèse  ne  fournit  pas  de  rensei- 
gnements suffisants  sur  le  développement  de  l'affection,  quand  l'ab- 
sence du  cône  formé  par  la  tumeur  hépatique,  pénétrant  dans  la  ca- 
vité thoracique,  ne  permet  pas  le  diagnostic  différentiel  d'avec  les 
épanchements  pleurétiques,  dont  les  limites  sont  ordinairement  ho- 
rizontales, le  meilleur  caractère  qui  puisse  alors  guider,  c'est  la  mo- 
bilité du  foie  pendant  une  inspiration  profonde.  Si  cette  mobilité 
s'est  conservée  intacte,  ce  qu'on  peut  la  plupart  du  temps  constater 
aisément  à  l'aide  de  la  palpation  et  de  la  percussion  pratiquées  au 

(1)  Ces  limites  peuvent  ôtre  très-élevées;  il  y  a  des  tumeurs  du  foie,  notam- 
ment les  échinocoques,  qui,  se  développant  vers  la  convexité  de  l'organe,  refoulent 
le  diaphragme  jusqu'à  la  troisième  et  à  la  deuxième  côte  ;  la  raison  en  est  que  le 
développement  de  ces  tumeurs  rencontre  un  obstacle  plus  faible  du  côté  de  la  ca- 
vité thoracique  que  de  la  cavité  abdominale. 
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moment  où  l'on  fait  exécuter  des  mouvements  respiratoires  forcés  (1), 
alors  il  est  à  croire,  non  pas  que  le  diaphragme  et  avec  lui  le  foie  sont 
déprimés  sous  le  poids  d'un  exsudât  pleurétique,  mais  bien  qu'une 
augmentation  dans  le  volume  du  viscère  a  changé  ses  limites  infé- 
rieures et  supérieures.  Le  manque  de  mobilité  ne  peut  toutefois  faire 
inversement  conclure  qu'il  y  a  empyème,  car  d'autres  affections 
peuvent  aussi  faire  perdre  au  diaphragme  sa  contractilité  :  par  exem- 
ple, les  dégénérescences  graisseuses  ou  fibreuses  qui  atteignent  si 
souvent  ce  muscle,  lorsqu'il  contracte  des  adhérences  avec  les  tu- 
meurs du  foie.  Quand  les  tumeurs  font  dans  le  thorax  une  saillie 
considérable,  il  en  est  fréquemment  ainsi. 

Il  faut,  en  outre,  examiner  si  le  rebord  cartilagineux  de  la  cage 
thoracique  à  droite  est  retourné  en  dehors,  ce  qui  arrive  fréquem- 
ment avec  les  hypertrophies  du  foie,  mais  n'a  jamais  été  observé 
avec  l'empyème. 

Stokes  attache  une  grande  importance  par  rapport  au  diagnostic 
au  sillon  qui  se  forme  entre  le  rebord  costal  et  la  surface  convexe 
du  foie,  lors  des  épanchements  thoraciques.  Ce  sillon,  ainsi  que  le 
montre  la  figure  17,  c,  est  formé  par  le  contact  de  la  moitié  droite, 
du  diaphragme  déprimé  et  devenu  convexe  en  bas,  avec  la  face  su- 
périeure du  foie.  On  peut,  en  effet,  pendant  la  vie,  ie  sentir,  et  par- 
fois même  le  voir;  cependant,  pour  plus  d'une  raison,  il  n'est,  rela- 
tivement au  diagnostic,  que  d'une  bien  faible  valeur. 

Dans  les  empyèmes  qui  rendent  le  diaphragme  convexe  en  bas,  le 
diagnostic,  vu  la  hauteur  qu'atteint  l'épanchement,  est  la  plupart  du 
temps  facile,  sans  qu'on  ait  besoin  de  recourir  à  ce  signe;  au  con- 
traire, dans  les  cas  où  il  serait  fort  précieux,  il  manque,  parce  qu'a- 
lors le  diaphragme  n'a  pas  éprouvé  un  déplacement  aussi  considé- 
rable. En  outre,  très-souvent  la  tension  des  muscles  abdominaux  est 
telle  que  le  sillon,  alors  même  qu'il  existe,  ne  peut  être  démontré. 
Enfin  avec  les  diverses  tumeurs  gibbeuses  du  foie,  avec  les  carcino- 
mes et  les  échinocoques  à  développement  considérable,  il  se  forme 
un  semblable  sillon  ;  car  ces  tumeurs,  en  écartant  le  foie  de  la  paroi 
costale,  laissent  ainsi  entre  le  foie  et  les  côtes  un  espace  où  les  doigts 
peuvent  pénétrer. 

Le  cas  suivant,  intéressant,  d'ailleurs,  sous  d'autres  rapports,  est 

(1;  Il  faut  s'en  tenir  dans  cet  examen  au  bord  inférieur  du  foie,  parce  que  la 
partie  supérieure,  môme  en  l'absence  de  contraction  du  diaphragme,  semble  s'a- 
baisser clans  une  profonde  inspiration,  quand,  par  le  déplacement  des  côtes  et 
l'élargissement  do  la  cavité  thoracique,  le  bord  du  poumon  descend  entre  la  paroi 
du  thorax  ot  le  foie. 
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une  preuve  que  l'effacement  des  espaces  intercostaux  et  leur  fluc- 
tuation, ainsi  que  le  refoulement  du  médiastin,  ne  sont  pas  des  si- 
gnes patliognomoniques  de  l'empyème. 

Observation  T.  —  Syphilis  tertiaire  ;  tumeur  du  foie  remontant  jusqu'à  la 
seconde  côte,  formée  par  des  échinocoques  et  accompagnée  d'une  infiltration 
graisseuse  de  l'organe.  Saillie  et  fluctuation  des  espaces  intercostaux.  Dépla- 
cement du  cœur,  immobilité  de  la  tumeur  dans  les  profondes  inspirations.  Va- 
leur diagnostique  de  l'emploi  du  trois-quarts.  —  Wilhelmine  Kœhler,  âgée 
de  38  ans,  traitée  déjà  plusieurs  fois  pour  une  syphilis  secondaire  et  ter- 
tiaire, se  présenta  à  la  clinique  le  15  janvier  LS55  avec  de  l'œdème  aux 
pieds  et  une  ascile.  L'examen  de  l'abdomen  révéla  une  tuméfaction  con- 
sidérable du  foie  et  de  la  rate.  A  droite,  matité  depuis  la  quatrième 
côte  jusqu'à  3  centimètres  au-dessus  de  l'ombilic;  à  gauche,  la  délimita- 
tion de  la  rate  n'était  pas  possible  :  la  surface  du  foie  était  un  peu 
inégale;  le  bord,  modérément  tranchant,  paraissait  dur  et  fixe.  La  rate 
s'étendait  jusqu'à  l'extrémité  antérieure  des  dixième  et  onzième  côtes; 
en  haut,  elle  se  confondait  avec  le  lobe  gauche  du  foie.  Appétit  normal, 
selles  régulières,  d'un  brun  clair;  l'urine  rendue  en  petite  quantité  était 
d'un  jaune  sale,  sans  albumine  ni  pigment  biliaire.  La  peau  offrait  une 
teinte  jaune  grisâtre,  la  nutrition  était  peu  altérée;  la  menstruation 
manquait  depuis  trois  mois.  Sur  les  tibias  on  trouvait  des  gonflements  de 
nature  syphilitique,  douloureux,  surtout  la  nuit.  Le  voile  du  palais  pré- 
sentait des  cicatrices  d'ancienne  date.  On  diagnostiqua  une  dégénéres- 
cence lardacée  du  foie  et  de  la  rate  de  nature  syphilitique,  et  on  pres- 
crivit de  l'iodure  de  fer  avec  un  thé  diurétique. 

L'œdème  des  extrémités  inférieures  disparut  complètement  en  peu  de 
jours,  l'ascite  se  résorba  en  très-grande  partie,  mais  le  volume  du  foie  et 
de  la  rate  ne  diminua  nullement,  quoique  les  préparations  iodurées 
(iodure  de  fer  et  plus  tard  iodure  de  potassium)  aient  été  continuées 
pendant  environ  dix  semaines. 

Pendant  le  temps  des  vacances,  que  la  malade  passa  dans  une  autre 
division  de  l'hôpital,  l'état  s'était  essentiellement  modifié;  il  paraissait 
s'être  formé,  suivant  le  rapport  qui  nous  fut  fait,  à  la  partie  antérieure  de 
la  poitrine,  un  exsudât  pleurétique  enkysté,  qui  déplaçait  le  foie  et  le 
cœur. 

A  la  fin  d'avril,  la  malade  put  être  examinée  de  nouveau  à  la  clinique, 
et  on  constata  ce  qui  suit  :  le  côté  droit  du  thorax  est  bombé  ;  en  descen- 
dant, à  partir  de  la  deuxième  côte  en  avant,  le  murmure  respiratoire 
manque  complètement.  Le  son  fourni  par  la  percussion  est  mat  à  partir 
de  la  deuxième  côte  jusqu'à  l'ombilic  et  jusqu'à  6  centimètres  plus  bas 
sur  la  ligne  du  mamelon,  tandis  qu'en  arrière  on  entend  le  murmure 
vésiculaire  jusqu'à  la  neuvième  côte.  Le  sillon  du  foie  se  trouve  immé- 
diatement derrière  la  dépression  ombilicale  (c,  fig.  20),  de  là  le  lobe 
gauche  (e)  s'étend  jusque  sous  le  cartilage  de  la  dixième  côte,  où  il  est 
limité  sur  la  ligne  axillaire  par  la  sonorité  lympanique  de  l'estomac.  Le 
cœur  est  refoulé  en  haut  et  à  gauche;  le  choc  se  sent  et  se  voit  dans  le 
quatrième  espace  intercostal,  3  centimètres  à  gauche  du  mamelon  (g); 
dans  le  côté  gauche  du  thorax  on  trouve,  en  arrière  et  en  bas,  une  faible 
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malité  avec  de  la  respiration  bronchique  (le  reste  d'un  exsudât  pleuré- 
lique  Irai  e  antérieurement),  rien  d'anormal  d'ailleurs.  La  surface  et  les 
Doras  du  fo.e  présentent  comme  précédemment  de  légères  inégalités  et 

une  consistance  ferme. On 
ne  peut  observer  l'abais- 
sement des  limites  de 
l'organe  dans  les  profon- 
des inspirations.  L'état 
général  semble  peu  al- 
téré; la  digestion  se  fait 
normalement  ;  les  éva- 
cuations deviennent  ré 
gulières,  après  un  dé- 
voiement  spontané  de  15. 
jours.  La  malade  n'accuse 
de  gêne  de  la  respiration 
que  dans  les  mouvements 
ou  quand  elle  monte  les 
escaliers. 

L'emploi,  quatre  se- 
maines durant,  de  l'eau 
de  la  source  du  moulin 
de  Carlsbad,  n'amena  au- 
cune diminution  essen- 
tielle dans  le  volume  du 
foie;  seulement  le  bord 
de  l'organe  devint  plus 
mou  et  plus  flasque,  de 
sorte  qu'il  se  laissait  dé- 
primer comme  une  sou- 
pape. 

Par  moments  se  mon- 
traient les  symptômes 
d'une  périhépalite ,  qui 
disparaissaient  soit  spon- 
tanément, soit  sous  l'in- 
fluence de  cataplasmes. 
En  outre,  des  hémorrha- 
gies  nasales  avaient  lieu 
presque  régulièrement 
chaque  mois. 

La  malade  quittant  l'hôpital  de  temps  en  temps  pour  mettre  ordre  aux 
affaires  de  sa  maison,  son  étal  resta  sans  changement,  pendant  plusieurs 
mois  employés  au  simple  traitement  des  symptômes.  L'ascite  augmenta 
graduellement,  les  veines  des  parois  abdominales  partant  du  côté  droit  se 
dilatèrent  à  vue  d'œil,c(  sous  le  rebord  costal  droit  se  développa  une  tu- 
meur molle,  fluctuante,  entourée  par  le  parenchyme  hépatique  de  con-  • 
sislance  ferme.  La  mi'mc  fluctuation  se  manifesta  dans  les  derniers  es- 
paces intercostaux.  La  nature  du  liquide  était  douteuse.  Était-ce  de  la 
sérosité  enkystée  entre  le  foie  et  la  paroi  abdominale,  dans  les  mailles  de 


Fig.  20.  —  Habitus  extérieur  d'un  individu  atteint 
d'échinocoques  du  foie.  —  a,  apophyse  xiphoide. 
—  b,  symphyse.  —  ede,  contours  du  foie.  —  f, 
tête  du  sternum.  —  g,  point  où  a  lieu  le  choc 
du  cœur. 
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fausses  membranes  nombreuses  formées  par  des  périhépaliles  successives? 
était-ce  le  pus  d'un  exsudât  pleurétique  descendant  à  travers  le  dia- 
phragme, ou  un  abcès  du  foie,  ou  enfin  le  contenu  clair  et  aqueux  d'une 
poche  d'échinocoques  ?  Les  données  fournies  pour  la  solution  de  ce  pro- 
blème par  les  antécédents  et  l'examen  direct  restaient  insuffisantes.  Le 
8  juin  1856,  on  retira  donc,  par  prudence  ,avec  un  trois-quarts  explorateur 
fin,  un  échantillon  du  liquide;  il  était  clair,  complètement  incolore, 
laissait  à  peine  déposer  quelques  traces  d'albumine  à  la  température  de 
l'ébullilion  et  par  l'addition  d'acide  nitrique  ;  mais  il  contenait  de  la  leu- 
cine,  et,  autant  qu'on  put  le  conclure  de  ses  réactions  avec  le  chlorure 
de  fer,  des  succinates.  Ce  fluide  devait  donc  provenir  d'une  poche  d'échi- 
nocoques; avec  laconslatation  de  ce  dernier  Fait,  l'admission  d'un  exsudât 
pleurétique  enkysté  du  côté  droit,  reposant  principalement  sur  le  rap- 
port qui  nous  avait  été  fait  et  sur  l'absence  de  déplacement  du  foie  pen- 
dant la  respiration,  était  de- 
venue plus  que  douteuse.  Le 
refoulement  du  foie  et  du 
cœur  trouvait  une  explica- 
tion suffisante  dans  l'exten- 
sion de  la  colonie  d'échino- 
coques vers  le  haut. 

Le  16  juillet,  la  malade 
quitta  l'hôpital  pendant  quel- 
ques jours,  et  s'exposa  à  des 
influences  pernicieuses,  qui 
amenèrent  un  résultat  fatal. 
A  son  retour,  le  21,  il  y  avait 
un  œdème  considérable  des 
pieds  et  un  catarrhe  très- 
étendu  des  voies  aériennes, 
compliqué  d'œdème  pulmo- 
naire. 

Le  23  au  matin,  130  pulsa- 
tions, frissons,  dyspnée  très- 
intense,  expectoration  de  li- 
quide spumeux  mélangé  de 
sang,  cyanose  ;  mort  par  as- 
phyxie vers  le  milieu  du 
jour. 

Autopsie.— Le  diaphragme 
(6,  (ig.  21)  remonte  à  droite 
jusqu'à  la  deuxième  côte. 
Au-dessus  de  lui  on  ne  voit 
en  avant  que  le  lobe  moyen 
et  le  lobe  supérieur  du  pou- 
mon réduits  par  la  compres- 
sion à  l'aspect  d'une  mem- 
brane d'un  gris  bleuâtre,  vide  d'air.  Le  lobe  inférieur  se  trouve  pressé 
en  arnere  contre  la  paroi  thoracique,  intimement  uni  à  celle-ci  et 
au  diaphragme.  Dans  le  côté  gauche  du  thorax,  le  cœur  (e)  est  refoulé 


Fig.ît.  —  Môme  individu  que  pour  la  figure 20. 
—  b,  limite  supérieure  du  foie,  au  niveau  de 
la  deuxième  côte.  —  c,  kyste  volumineux.  — 
cl,  rate  reroulée  en  haut  par  le  lobe  gauclic  du 
foie.  —  e,  péricarde.  —  /',  estomac. 
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en  haut  et  à  gauche;  il  a  pris  une  position  transversale  et  sa  pointe 
correspond  au  troisième  espace  intercostal.  Le  diaphragme  remonte 
de  ce  côté  presque  jusqu'à  la  quatrième  côte;  il  est  soulevé  par 
la  rate  (d)  considérablement  tuméfiée,  placée  transversalement  sur  le 
lobe  gauche  du  foie  et  touchant  le  ligament  suspenseur  par  son  extrémité 
mousse  supérieure.  La  face  supérieure  du  foie  est  unie  à  la  paroi  abdo- 
minale et  au  diaphragme  par  des  adhérences  nombreuses  en  partie  ré- 
centes, en  partie  anciennes.  La  rate  est  fortement  fixée  au  lobe  gauche, 
les  fibres  musculaires  du  diaphragme  ont  une  couleur  jaune  pâle;  à  un 
examen  plus  attentif  on  trouve  qu'elles  ont  subi  la  dégénérescence  grais- 
seuse. La  partie  supérieure  du  lobe  droit  du  foie  est  occupée  par  un  kyste 
ayant  neuf  pouces  trois  quarts  de  diamètre,  contenant  treize  livres  d'un 
liquide  jaune  clair,  légèrement  trouble,  et  une  grosse  vésicule  gélati- 
neuse couverte  à  sa  surface  interne  d'une  génération  d'échinocoques.  Le 
liquide  avait  été  essentiellement  modifié  par  l'inflammation  consécutive 
à  la  ponction;  il  laissait  précipiter  par  l'ébullition  de  grandes  quantités 
d'albumine  qu'on  ne  trouvait  pas  dans  l'échantillon  obtenu  pendant  la 
vie.  La  surface  du  foie  est  inégale,  le  parenchyme  granuleux  coriace  et 
gris-brun  clair.  Le  poids  total  du  foie  s'élève  à  8,G8  kilogrammes;  les  di- 
mensions du  lobe  droit  sont  de  quatorze  pouces  et  demi  du  haut  en  bas, 
de  huit  pouces  et  demi  transversalement;  les  diamètres  correspondants 
du  lobe  gauche  donnent  six  pouces  et  quatre  pouces  trois  quarts;  l'épais- 
seur de  l'organe  est  de  sept  pouces.  La  rate  a  une  consistance  ferme,  une 
couleur  rouge-brun  et  une  surface  de  section  hrillante;  elle  pèse  0,4  ki- 
logr.  ;  sa  longueur  est  de  six  pouces,  sa  largeur  de  quatre  pouces. 

Rien  d'anormal  dans  la  cavité  crânienne;  la  muqueuse  des  bronches 
est  d'un  rouge  vif  et  couverte  d'écume  sanguinolente;  les  deux  poumons 
sont  fortement  œdématiés;  au  bord  inférieur  du  poumon  gauche  la  plèvre 
est  épaissie,  le  parenchyme  induré  et  traversé  par  des  bronches  dilatées. 

Les  cavités  droites  du  cœur  sont  dilatées,  l'organe  est  du  reste  à  l'état 
normal.  La  muqueuse  gastro-intestinale  est  pâle,  couverte  dans  l'intestin 
de  fécès  gris-jaune.  On  voit  à  l'anus  une  cicatrice  blanche,  qui  s'étend 
jusqu'à  un  pouce  et  demi  dans  le  rectum.  La  vessie  et  les  organes  géni- 
taux ne  nous  présentent  rien  qui  soit  digne  d'attention. 

D'autres  faits  de  même  nature  trouveront  leur  place  au  chapitre  des 
échinocoques  du  foie. 

IV.  Déplacement  par  suite  d'anomalies  abdominales.  —  Les  alopies 
dû  foie,  dépendant  d'anomalies  ayant  leur  siège  dans  la  cavité  ab- 
dominale, ont  lieu  presque  toujours  vers  le  haut  ;  de  plus,  l'organe 
est  ordinairement  placé  de  champ.  Tout  ce  qui  remplit  la  cavité 
du  ventre,  diminue  l'espace  réservé  aux  intestins,  ou  dilate  forte- 
ment ces  derniers,  peut  amener  une  semblable  transposition  ; 
exemples  :  ascile,  grossesse,  tumeur  de  l'ovaire,  tumeur  de  l'o- 
mentum  ou  des  reins;  tympanite  du  canal  gastro-intestinal,  amas 
stercoraux,  etc.,  etc.  Presque  toujours,  dans  de  semblables  circon- 
stances, l'atopie  du  foie  est  produite  par  les  circonvolutions  intesti- 
nales météorisées  qui,  se  pressant  dans  les  hypochondres,  repoussent 
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la  glande  devant  elles  vers  la  cavité  thoracique.  C'est  alors  que  la 
limite  supérieure  du  foie  est  reportée  derrière  la  cinquième  et  sou- 
vent derrière  la  quatrième  côte.  Le  bord  tranchant  antérieur,  qui 
est  plus  mobile,  est  surtout  soulevé,  et  peut  rester  seul  en  contact 
avec  la  paroi  pectorale.  Par  suite  l'étendue  de  la  matité  devient  de 
plus  en  plus  petite,  et  c'est  à  peine  si  l'on  en  retrouve  des  traces 
sur  les  lignes  médiane  et  mammaire. 

Il  est  plus  rare  de  voir  des  tumeurs  abdominales,  procédant  de  la 
paroi  inférieure,  venir  repousser  directement  le  foie  ;  cependant  des 
tumeurs  de  l'ovaire,  des  produits  de  nouvelle  formation  originaires 
des  reins,  peuvent  parfois  arriver  jusqu'à  la  glande,  et  la  refouler 
en  haut.  Il  est  facile  de  comprendre  qu'alors  la  direction  de  l'or- 
gane peut  subir  des  modifications  multiples  dépendant  de  l'inten- 
sité plus  ou  moins  grande  de  la  pression  latérale. 

Ce  n'est  que  par  exception,  que  des  états  pathologiques  siégeant 
dans  l'abdomen  ont  pour  effet  de  déplacer  le  foie  soit  en  bas,  soit 
latéralement.  On  peut  observer  le  déplacement  en  bas  avec  des  ex- 
sudats  péritonéaux  enkystés,  placés  entre  le  diaphragme  et  le  foie 
et  avec  des  échinocoqucs  développés  en  celte  même  place.  Les  dé- 
placements latéraux  sont  surtout  produits  par  la  dilatation  excessive 
des  portions  de  l'intestin  situées  dans  le  voisinage,  particulièrement 
par  celle  du  côlon,  résultant  de  la  sténose,  ou  de  la  compression  des 
portions  profondes  comme  l'S  iliaque,  l'arc  gauche  du  côlon,  le 
rectum,  etc.,  etc.  J'ai  observé  un  refoulement  considérable  du  foie 
vers  l'excavation  droite  du  diaphragme  et  les  côtes  de  ce  côté,  ac- 
compagné d'une  atrophie  consécutive  de  l'organe,  sur  un  individu 
chez  lequel  un  exsudât  péritonéal  enkysté  de  l'hypochondre  gauche, 
suite  d'un  ulcère  perforant  de  l'estomac,  avait  comprimé  l'arc  gau- 
che du  côlon  et  déterminé  la  formation  dans  le  côlon  transverse 
d'un  amas  considérable  de  gaz  et  de  matières  fécales.  J'ai  vu  un  dé- 
placement semblable  du  foie,  lors  de  l'autopsie  d'un  homme  de 
60  ans,  qui  avait  été  atteint  d'un  rétrécissement  cancéreux  du  cô- 
lon descendant.  Récemment,  j'ai  traité  une  femme,  dont  le  rectum 
est  rétréci  par  des  cicatrices  syphilitiques,  et  chez  laquelle*le  côlon, 
presque  toujours  dilaté  par  des  gaz  ou  des  matières  intestinales,  a 
repoussé  le  lobe  gauche  du  foie  à  droite  de  la  ligne  médiane. 

Art.  3.  —  Difficultés  de  diagnostic  dues  à  la  structure 
pathologique  des  parties  voisines  du  foie. 

La  structure  pathologique  des  parties  voisines  est  la  source  de  la 
plus  grande  partie  des  erreurs  qui  se  commettent  dans  la  pratique, 
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lorsqu'on  procède  à  l'examen  du  foie.  Il  est  vrai  que  la  plupart 
d'entre  elles  peuvent  sûrement  être  évitées  par  la  connaissance  pré- 
eise  des  rapports,  et  à  l'aide  d'un  peu  d'exercice  et  d'expérience; 
cependant,  parfois,  l'erreur  est  si  proche  qu'il  est  difficile  d'y  échap- 
per. Dans  ces  cas,  c'est  déjà  beaucoup  d'arriver  à  démontrer  avec 
quelque  sûreté  que  l'hypertrophie  hépatique  est  seulement  appa- 
rente, et  que  le  volume  de  l'organe  ne  peut  être  fixé  partout  d'une 
manière  positive. 

Ces  difficultés  dans  la  limitation  du  foie  peuvent  provenir  de  par- 
ties et  d'organes  très-divers  :  des  maladies  des  téguments  abdomi- 
naux, des  maladies  du  péritoine,  des  maladies  du  grand  et  du  petit 
épiploon,  des  anomalies  de  l'intestin  et  de  l'estomac,  des  maladies 
des  reins,  etc. 

§  Ier.  —  Maladies  des  téguments  abdominaux .  —  Les  muscles  du 
ventre  se  contractent  ordinairement  avec  une  certaine  force,  là  où 
ils  recouvrent  des  organes  endoloris.  Dans  la  région  hépatique  on 
observe  fort  souvent  ces  sortes  de  contractions  partielles  avec  les 
catarrhes  et  les  inflammations  de  la  portion  pylorique  de  la  mu- 
queuse gastrique,  ou  bien  avec  une  péritonite  circonscrite,  une 
périhépatile,  des  calculs  biliaires.  L'examen  est  par  là  rendu  plus 
pénible,  car  l'observateur  inexpérimenté  peut  aisément,  lorsqu'il 
palpe,  confondre  ces  parties  musculeuses  contractées  et  résistantes, 
avec  une  hypertrophie  du  foie,  et  particulièrement  avec  celle  du 
lobe  gauche.  On  évite  facilement  une  telle  erreur  à  l'aide  de  la  per- 
cussion, qui  ne  rend  pas  le  son  mat  auquel  on  devrait  s'attendre 
d'après  la  sensation  de  résistance  que  l'on  éprouve.  Toutefois,  dans 
ces  cas,  le  son  donné  par  la  percussion  est  toujours  un  peu  plus 
court  et  plus  obscur,  à  cause  de  l'augmentation  dans  la  tension  ;  on 
ne  doit  donc  pas  s'en  laisser  imposer  par  cette  circonstance. 

Il  est  plus  difficile  de  ne  pas  confondre  les  infiltrats  inflamma- 
toires (phlegmons)  des  muscles  abdominaux  avec  les  tuméfactions 
ou  les  inflammations  de  foie,  quand,  ce  qui  arrive  de  temps  en 
temps,  la  maladie  musculaire  affecte  le  siège  et  la  forme  de  la 
glande.  J'ai  observé  un  cas  de  celte  espèce,  où  la  ressemblance  était 
tellement  frappante,  qu'un  médecin  fort  expérimenté,  croyant  à  un 
gonflement  hépatique,  avait  fait  boire  au  malade  les  eaux  de 
Carlsbad,  et  que  celui-ci  les  prenait  déjà  depuis  plusieurs  semaines, 
lorsqu'il  se  présenta  à  la  clinique.  Au  bout  de  huit  jours,  des  cata- 
plasmes amenèrent  la  maturité  d'un  abcès,  et  le  bistouri  vida  faci- 
lement ce  que  les  eaux  n'avaient  pu  faire  disparaître.  La  distinction 
de  ces  deux  étals  est  ordinairement  sans  difficultés,  parce  que,  ra-l 
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Ivement,  la  rayosite  se  conforme  complètement  aux  contours  du 

►Voie  sous-jacent.  Lorsqu'il  en  est  ainsi,  l'adhérence  des  téguments 
i  la  partie  malade,  l'absence  de  toute  autre  anomalie  du  côté  du 
foie,  l'insignifiance  des  troubles  généraux,  suffisent  pour  tirer  d'em- 
barras. D'ailleurs,  l'obscurité  du  son,  qui  va  en  se  perdant  peu  à 
peu.  tandis  que,  avec  la  tuméfaction  du  foie,  elle  est  bien  plus  net- 

Il  tement  limitée  et  cesse  brusquement,  fournira  un  point  de  repère 
suffisant.  Déjà  Gaben  (1)  connaissait  les  symptômes  différentiels  de 
ces  affections,  et,  avec  leur  aide,  il  diagnostiquait  chez  Stésanius  un 
abcès  des  muscles  abdominaux,  que  d'autres  médecins  avaient  pris 
pour  un  abcès  du  foie. 
§  2.  —  Maladies  du  péritoine.  —  Ce  sont  principalement  les  exsu- 

.  dats  péritonéaux  enkystés  et  les  carcinomes  du  péritoine,  qui  peu- 
vent égarer  dans  l'appréciation  du  volume  du  foie.  La  distinction 
des  premiers  est  surtout  difficile,  quand  l'exsudat  est  placé  dans 
l'excavation  du  diaphragme,  et  a  repoussé  le  foie  devant  lui.  C'est 
alors  que,  ainsi  que  j'en  ai  observé  un  cas,  si  l'anamnèse  ne  vient 
pas  en  aide,  le  diagnostic  devient  impossible.  Au  contraire,  si, 
comme  il  arrive  ordinairement,  l'épanchement  s'étend  au  delà  des 
limites  du  foie,  on  peut  facilement  le  reconnaître  à  la  matité  du  son 
qui,  à  cause  de  l'amincissement  progressif  de  la  couche  exsudée,  se 
perd  petit  à  petit.  C'est  là  un  signe,  qui  maintes  fois  nous  a  conduit 
à  distinguer  sûrement  les  exsudais  fréquents  de  l'hypochondre  gau- 
che d'avec  les  tumeurs  de  la  rate.  D'ailleurs,  des  épanchements 
considérables  entre  le  foie  et  le  diaphragme  amènent,  en  outre,  la 
déformation  de  l'hypochondre  droit,  la  fluctuation  entre  les  espaces 
intercostaux  amplifiés  et  la  paralysie  du  diaphragme.  Les  carcinômes 
du  péritoine  sont  faciles  à  reconnaître  à  cause  de  l'inégalité  de  leur 
répartition. 

Les  amas  gazeux  diffus  ou  enkystés  de  la  cavité  péritonéale,  tels 
qu'ils  se  produisent  avec  la  perforation  de  l'estomac,  etc.,  peuvent 
recouvrir  le  foie  en  tout  ou  en  partie,  et  le  rendre  inaccessible  à  la 
percussion.  Leur  présence  se  révèle  ordinairement  d'elle-même  par 
la  voussure  régulière  de  l'abdomen,  par  l'anamnèse,  et  par  les  ac- 
cidents concomitants  de  la  péritonite  par  perforation. 

§  3.  —  Maladies  du  grand  et  du  petit  épiploon.  —  Elles  sont,  en 
général,  rares,  et  ce  n'est  que  par  exception  qu'elles  entravent 
l'examen  du  foie.  Je  vais  rapporter  ici  deux  cas  de  cette  nature,  que 
j'ai  pu  observer  moi-même,  et  dont  l'un  ne  put  être  diagnostiqué. 

(1)  Galien,  Œuvres,  traduites  par  Ch.  Daremberg.  Des  lieux  affectés,  liv.  V, 
chap.  vu. 
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Observation  II.  —  Carcinome  du  petit  épiploon,  compression  de  la  veine  porte 
et  atrophie  du  foie,  ascite  sanguinolente,  ecchymoses  sur  li  séreuse  intestinale 
et  sur  le  péritoine  pariétal.  —  C.  liesse,  âgé  de  C2  uns,  éprouvait  depuis 
quelques  mois  un  épuisement  sans  cesse  croissant,  de  l'œdème  aux  pieds 
et  des  troubles  de  la  digestion.  Le  ventre  était  douloureux  et  présentait 
dans  l'hypochondre  droit  et  à  l'épigastre  un  soulèvement  hémisphérique  ; 
on  y  sentait  une  tumeur  parsemée  de  tubercules  ayant  le  volume  d'une 
noix  ou  celui  d'une  pomme;  on  suivait  cette  tumeur  jusqu'à  6  centimè- 
tres au-dessous  de  l'ombilic,  et  elle  remplissait  une  partie  de  l'hypochon- 
dre gauche  ;  on  pouvait  y  distinguer,  sans  en  douter,  des  poches  fluc- 
tuantes du  volume  d'une  moitié  de  noix  et  au-dessus,  entourées  d'un  tissu 
plus  dur;  la  tumeur  se  perdait  sous  les  côtes  et  on  pouvait  la  suivre  par 
la  percussion  jusqu'au  milieu  du  quatrième  espace  intercostal;  son  dia- 
mètre vertical  était  de  32  centimètres  sur  la  ligne  médiane;  le  tube 
intestinal  était  rempli  de  gaz;  on  trouvait  un  épanchement  de  liquide 
dans  la  partie  inférieure  de  la  cavité  péritonéale:  la  rate  augmentée  de 
volume  s'étendait  jusqu'au  bord  de  la  onzième  côte. 

Langue  couverte  d'un  enduit  jaune  grisâtre,  inappétence,  sentimen 
de  plénitude  après  chaque  repas;  selles  rares,  d'un  brun  clair;  pouls 
à  60  ;  pas  d'ictère. 

Cette  tumeur,  qui  ne  se  laissait  nulle  part  distinguer  du  foie  et  empê- 
chait d'en  déterminer  les  limites,  fut  nécessairement  prise  pour  un  dé- 
veloppement anormal  de  cette  glande  et  considérée,  soit  comme  un  car- 
cinome avec  formation  de  kystes,  soit  comme  une  poche  d'échinocoques. 
Cette  dernière  opinion  avait  contre  elle  la  grande  sensibilité  de  cette  tu- 
meur à  la  pression,  l'absence  du  frémissement  hydatique  et  la  consistance 
ferme  de  la  plupart  des  bosselures,  dont  le  nombre  dépassait  en  outre 
de  beaucoup  le  nombre  habituel  des  éehinocoques.  Une  ponction  faite 
avec  un  trois-quarts  explorateur  sur  ce  point  fluctuant  fournit  une  petite 
quantité  de  liquide  qui  contenait  beaucoup  de  sang  et  d'albumine;  il 
différait  donc  essentiellement  du  liquide  des  éehinocoques,  et  il  ne  restait 
plus  ainsi  à  admettre  que  la  première  opinion. 

Prescriptions.  —  Infusion  de  rac.  de  rhub.  avec  eau  de  laurier-cerise  et 
éther  acétique. 

.  Le  jour  suivant,  H  novembre  1854,  à  la  suite  d'une  évacuation  plus 
copieuse  de  liquide,  l'abdomen  se  détendit,  la  sensibilité  diminua;  l'i- 
nappétence resta  la  même.  Le  13,  pas  de  changement,  l'épuisement 
augmente,  la  poche  vidée  le  10  s'est  remplie,  pouls  petit  à  72. 

\  6  novembre.  —  La  mort  survient  au  milieu  des  symptômes  de  l'œdème 
pulmonaire. 

Autopsie.  —  On  ne  trouve  rien  d'anormal  dans  les  cavités  crânienne  et 
thoracique,  à  l'exception  des  modifications  qu'on  rencontre  habituelle- 
ment à  un  âge  avancé  et  de  l'œdème  pulmonaire. 

Epanchement  abondant  de  sérosité  sanguinolente  dans  la  cavité  abdo- 
minale; le  péritoine  ainsi  que  le  revêtement  séreux  de  l'intestin  grêle 
sont  couverts  d'extravasulions  sanguines  innombrables  depuis  la  grosseur 
d'une  lentille  jusqu'à  celle  d'un  poids;  ces  épanchements  sont,  par  places, 
tellement  rapprochés  que  la  séreuse  parait  colorée  en  rouge  brun;  la 
muqueuse  en  est  restée  exemple  en  très-grande  partie,  la  raie  est  aug- 
mentée du  double  et  liès-congeslionnée  ;  la  tumeur  qui  siège  dans  l'iiypo- 
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chondre  droit  s'étend  en  haut  jusqu'au  bord  inférieur  de  la  deuxième  côte 
(fia.  22),  elle  consiste  essentiellement  en  une  masse  de  fongus  médullaire, 
mollis  d'un  jaune  gris,  traversée  par  de  nombreux  kystes  de  la  grosseur 
d'une' noix;  elle  s'est  développée  dans  le  petit  épiploon,  recouvre  l'es- 
tomac et  le  côlon  transverse,  et  pénètre  de  bas  en  haut  en  manière  de 


Fig.  22.  —  Cancer  du  petit  épiploon,  simulant  une  hypertrophie  du  foie. 

coin  dans  le  parenchyme  du  foie.  Cet  organe  est  notablement  atrophié  et 
situé  profondément  dans  l'excavation  du  diaphragme;  la  vésicule  biliaire 
se  voit  sur  la  surface  du  carcinome.  Une  partie  des  branches  de  la  veine 
porte,  surtout  celles  du  lobe  droit,  sont  complètement  comprimées  par 
le  carcinome;  le  pancréas,  les  glandes  rétropérilonéules,  les  reins  et  la 
vessie  sont  à  l'état  normal. 

Il  est  impossible  de  distinguer  pendant  la  vie  une  tumeur  de  nouvelle 
formation  de  la  nature  de  celle  dont  il  s'agit,  d'une  tumeur  du  foie,  et 
les  limites  de  cet  organe  se  confondent  si  insensiblement  avec  celles  du 
pseudoplasme,  qu'on  ne  peut  les  déterminer  par  la  palpation  à  travers 
les  parois  abdominales. 

Les  carcinomes  du  grand  épiploon  peuvent  faire  naître  pour  le 
diagnostic  des  difficultés  semblables;  cependant,  en  général,  elles 
sont  moindres.  La  tâche  est  alors  ordinairement  rendue  plus  facile 
par  ce  fait,  que  les  tumeurs  bosselées  du  grand  épiploon  laissent 
presque  toujours  des  places  libres,  où  la  percussion  donne  le  son 
clair  intestinal.  L'interruption  dans  la  continuité  du  ton  mat  nous 
empêche  alors  de  placer  dans  le  foie  le  siège  du  produit  de  forma- 
tion nouvelle;  mais  ici  il  y  a  encore,  rarement  il  est  vrai,  des  ex- 
ceptions. 
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La  figure  28  représente  un  carcinome  du  grand  épiploon  qui, 
partant  du  foie,  remplissait  toute  la  cavité  abdominale.  L'épaisseur 

de  l'épiploon  était  telle,  que 
la  percussion  ne  pouvait 
nulle  part  faire  découvrir 
le  son  intestinal.  Les  infil- 
trations tuberculeuses  de 
l'épiploon  peuvent  aussi  at- 
teindre une  épaisseur  consi- 
dérable :  j'en  ai  trouvé  qui 
mesuraient  un  pouce  et  plus. 

§  4.  —  Anomalies  de  l'in- 
testin et  de  l'estomac.  —  La 
grande  mobilité  du  canal 
intestinal,  qui  permet  des 
déplacements  de  toute  es- 
pèce ,  rend  bien  souvent 
l'examen  du  foie  des  plus 
difficiles;  d'autant  plus  que 

Fig.  23.  -  Carcinome  d«  grand  épiploon.     la  position  de  l'intestin  lui- 
même,  plein  tantôt  de  gaz, 
tantôt  de  matières  solides,  ne  peut  pas  toujours  être  déterminée 
avec  sûreté  (1). 

Les  amas  de  matières  fécales  dans  le  côlon  transverse  peuvent, 
lorsqu'ils  restent  circonscrits  dans  l'hypochondre  droit,  faire  croire 
à  une  tuméfaction  régulière  ou  irrégulière  du  foie.  Le  côlon  rempli 
de  masses  stercorales  solides,  et  placé  sous  le  bord  antérieur  du 
foie,  augmente  l'étendue  de  la  matité,  et  cette  augmentation  est 
d'autant  plus  facilement  attribuée  à  la  glande,  que  souvent,  par 
suite  de  la  compression  simultanée  des  conduits  biliaires,  il  existe 
un  ictère  plus  ou  moins  prononcé.  La  palpation  semble  encore 
confirmer  dans  cette  idée,  et  même  parfois  fournit  de  nouveaux 
arguments  en  sa  faveur,  car  elle  découvre,  outre  la  tuméfac- 

(1)  Les  rapports  de  position  du  gros  intestin  sont  très-variables,  et  par  consé- 
quent difficiles  à  apprécier.  De  Haen  (Ratio  medendi.  Vienne,  1758)  a  déjà  porté 
son  attention  sur  ce  sujet  et  donné  un  certain  nombre  de  dessins  représentant  des 
anomalies  de  position,  qui  lui  paraissaient  importantes  au  point  de  vue  pratique; 
Anneslcy  en  donna  aussi  dus  exemples  intéressants  (Researches  into  tlie  Causes, 
nature  and  tmutment  of  ihe  more  prévalent  Diseases  of  India  ;  with  plates. 
London,  1828).  Depuis  des  années,  j'ai  fait  dessiner  des  exemples  de  cette  espèce, 
et  j'exposerai  los  plus  importants  dans  un  travail  ultérieur  sur  les  maladies  du 
gros  intestin.  Le  sujet  mérite  notre  attention,  non-seulement  sous  le  rapport  du 
diagnostic,  mais  encore  à  d'autres  égards. 
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tion  générale,  des  tumeurs  gibbeuses  semblables  à  celle  du  carci- 
nome. Un  observateur  peu  exercé  prendra  pour  un  cancer  les  scy- 
bales  noueuses  et  dures  que  l'on  sent  alors.  Ces  cas  se  présentent 
surtout  chez  les  femmes,  et  je  pourrais,  s'il  était  besoin,  en  rap- 
porter ici  une  série  d'observations  (1).  En  général,  il  n'est  point 
difficile  d'éviter  les  erreurs  dont  il  est  ici  question.  Rarement  les 
tumeurs  stercorales  offrent  des  limites  identiques  à  celles  qui  cor- 
respondent aux  contours  du  foie  hypertrophié  ;  elles  les  dépassent 
dans  un  sens  ou  dans  un  autre,  et  cela  d'une  manière  qui  n'est  pas 
compatible  avec  une  augmentation  de  volume  de  la  glande.  Si  les 
téguments  abdominaux  ne  sont  pas  trop  épais,  la  sensation  pâteuse 
particulière  que  les  matières  fécales  donnent  à  la  palpation  suffit 
pour  nous  guider,  surtout  en  la  comparant  avec  celle  fournie  par 
la  substance  hépatique  bien  plus  consistante.  Dans  les  cas  douteux, 

(1)  Je  placerai  ici  un  de  ces  faits,  qui  offre  de  l'intérêt  à  cause  de  la  double 
erreur  a  laquelle  il  donna  lieu. 

Une  dame  de  25  ans,  vivant  à  la  campagne  et  ayant  eu  déjà  plusieurs  avorte- 
ments,  se  croyait  enceinte,  à  cause  de  la  suspension  de  la  menstruation,  de  malai- 
ses, etc.  Le  médecin  ordinaire  lui  ordonna  le  repos  le  plus  absolu,  qu'elle  garda 
pendant  six  mois,  couchée  sur  un  sofa,  espérant  pour  récompense  éviter  un  nou- 
vel avortement.  On  ne  permit  pas  au  médecin  de  pratiquer  l'examen  intérieur;  il 
put  seulement,  à  la  palpation  du  ventre,  reconnaître  une  tumeur  arrondie  s'élevant 
de  la  cavité  pelvienne  et  ayant  atteint  peu  à  peu  l'ombilic.  Les  mouvements  du 
fœtus,  ardemment  attendus,  ne  parurent  point  ;  malgré  les  soins  les  plus  grands, 
la  jeune  femme  maigrissait,  son  teint  devenait  jaune,  pâle,  l'appétit  se  perdait;  il 
survint  de  l'œdème  aux  pieds,  et  enfin  un  ictère  bien  caractérisé.  Un  second  mé- 
decin fut  appelé,  qui  considéra  la  maladie  comme  une  énorme  tuméfaction  du  foie 
et  mit  en  doute  la  grossesse  ;  le  premier  opposait  le  développement  ascensionnel 
de  la  tumeur  qu'il  avait  observé.  Appelé  à  donner  mon  avis,  j'examinai  attentive- 
ment l'abdomen  :  il  était  très-développé  et  sensible.  Du  bassin  paraissait  s'élever, 
à  gauche,  une  tumeur  qui  semblait  pâteuse  au  toucher  et  dépassait  la  ligne  mé- 
diane d'environ  un  demi-pouce  au  niveau  de  l'ombilic;  la  région  du  cœcum  don- 
nait un  son  tympanique  plein  jusqu'à  la  ligne  blanche.  L'obscurité  du  son  hépa- 
tique s'étendait  sur  la  ligne  mammaire  depuis  la  cinquième  côte  jusqu'à  0m,08  au- 
dessous  du  rebord  costal,  mais,  sur  la  ligne  axillaire,  seulement  jusqu'à  ce 
rebord;  en  travers  de  la  région  épigastrique,  on  sentait  un  cordon  en  forme  de 
bourrelet,  qui  était  sensible  à  la  pression  et  donnait  à  la  percussion,  dans  certains 
points,  un  son  vide,  et  dans  d'autres  un  son  plein.  Des  évacuations  avaient  lieu 
tous  les  deux  jours  et  présentaient  une  coloration  différente,  tantôt  pàlo,  tantôt 
foncée.  Mon  avis  fut  qu'il  n'y  avait  pas  de  grossesse  (celle-ci  avait  contre  elle  la 
forme  et  spécialement  aussi  la  nature  pâteuse  de  la  tumeur,  qu'on  devait  consi- 
dérer comme  l'S  iliaque  d'une  longueur  extraordinaire,  remplie  do  matières  fé- 
cales), et  qu'on  ne  pouvait  apprécier  l'état  du  foie  qu'après  l'évacuation  du  canal  intes- 
tinal. Les  lavements  et  une  infusion  de  séné  composéo  firent  rendre  des  quantités 
considérables  de  matières  fécales.  Huit  jours  après,  on  me  rapporta  que  la  tu- 
meur inférieure  avait  disparu,  que  le  foie  était  considérablement  diminué  et  l'ic- 
tère affaibli.  Quand  la  malade  se  présenta  à  moi,  trois  semaines  plus  tard,  après 
avoir  bu  de  l'eau  de  la  Croix  de  Marienbad,  on  ne  pouvait  plus  constater  de  tu- 
méfaction du  foie:  les  purgatifs  lui  avaient  fait  perdro  son  espérance,  mais  aussi 
le  souci  de  la  maladie  du  foie. 

Fuericiis,  3e  édit.  k 
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on  ne  doit  pas  hésiter  à  suivre  la  règle  prescrite  lorsqu'il  s'agit 
d'examiner  le  foie  ;  c'est-à-dire  qu'il  faut  vider  l'intestin.  11  ne  faut 
pas  alors  se  laisser  détourner  par  le  dire  du  malade  affirmant  que, 
chaque  jour,  il  va  à  la  garde-robe,  ou  même  qu'il  est  atteint  de 
temps  en  temps  de  diarrhée  ;  car  nonobstant  il  peut  exister  des 
amas  stercoraux  énormes. 

Parfois  le  canal  intestinal  entrave  l'examen  du  foie  d'une  autre 
manière  :  en  effet,  des  circonvolutions  du  gros  intestin,  et  plus  ra- 
rement de  l'intestin  grêle,  peuvent  se  loger  entre  la  glande  et  la 
paroi  abdominale.  C'est  surtout  l'arc  droit  du  côlon  qui  s'insinue, 
et  se  place  tantôt  au-dessus  du  lobe  droit,  tantôt  au-dessus  du  lobe 
gauche  (fi g.  24).  On  doit  soupçonner  une  telle  disposition,  quand 


Fig.  2i.  —  Lobe  droit  recouvert  par  le  côlon  as-      Fig.  25.  —  Côlon  recouvrant 
cendant.  —  a,  diaphragme.  —  (/,  lobe  gauche         complètement  le  foie, 
du  foie.  —  e,  côlon  ascendant.  —  g,  côlon 
transverse.  —  f,  estomac. 


un  des  diamètres  du  foie  paraît  exlraordinairement  petit  relative- 
ment à  celui  qui  l'avoisine.  Quelquefois  le  côlon  recouvre  presque 
la  totalité  de  la  glande,  de  sorte  qu'on  ne  peut  alors  songer  à  en 
déterminer  le  volume  (fig.  25). 
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Le  gros  intestin  est  souvent  d'une  ongueur  exagérée,  ce  qui 
.  permet  des  dispositions  auxquelles  on  ne  s'attend  pas.  J'ai  en  ce 
moment  sous  les  yeux  un  dessin  qui  a  été  fait,  il  y  a  quelques  jours, 
lors  de  l'autopsie  d'un  homme  âgé  de  33  ans.  La  partie  moyenne  du 
foie  est  recouverte  par  les  circonvolutions  de  l'S  iliaque,  qui,  à 
partir  de  la  cavité  du  bassin,  s'élève  directement  à  travers  l'abdomen 
jusqu'au  foie,  dont  les  parties  latérales  sont  cachées  par  le  côlon 
transverse  superposé  à  ces  circonvolutions.  De  tels  déplacements  de 
l'intestin  sont  ordinairement  transitoires;  cependant  il  est  des  cas 
où  ils  se  maintiennent  des  mois  entiers,  et  finissent  par  amener  l'a- 
trophie et  la  déformation  de  la  glande  (1). 

Bien  plus  rarement  que  l'intestin,  l'estomac  entrave  l'examen  du 
foie.  On  surmontera  facilement  les  obstacles  qu'un  estomac  sur- 
chargé d'aliments  met  à  la  détermination  du  volume  du  lobe  gau- 
che, si  l'exploration  est  faite  en  temps  opportun.  Nous  avons  déjà 
noté  que,  quand  l'estomac  est  dans  un  état  de  vacuité  parfaite,  le 
lobe  gauche  s'abaisse  légèrement. 
11  est  bien  plus  difficile  de  distinguer  les  cancers  de  l'estomac, 
•  surtout  du  pylore,  et  les  tumeurs  de  la  tête  du  pancréas,  d'avec 
celles  qui  siègent  à  la  face  inférieure  du  foie.  Il  y  a  des  cas  où  ces 
parties  contractent  ensemble  des  adhérences  tellement  intimes,  où 
le  pylore  malade  est,  dans  presque  toute  son  étendue,  si  parfaite- 
ment recouvert  par  le  foie,  qu'il  ne  faut  guère  songer  à  pouvoir  les 
distinguer  l'un  de  l'autre  par  la  percussion  ou  la  palpation.  On  peut 
:  facilement  se  convaincre  de  cela  à  l'amphithéâtre,  en  regardant  ces 
organes  détachés  du  corps.  Dans  de  semblables  cas,  ce  sont  les  au- 
tres symptômes  du  squirrhe  du  pylore,  la  dilatation  de  l'estomac, 
les  vomissements  caractéristiques,  etc.,  etc.,  qui  établissent  la  diffé- 
rence. L'ictère  n'est  ici  qu'un  signe  incertain  de  la  localisation  de  la 
maladie  dans  le  foie,  car  les  infiltrais  des  masses  squirrheuses  du 
pylore  et  du  pancréas  obstruent  souvent  le  canal  cholédoque,  sans 
atteindre  le  parenchyme  hépatique. 

§  5.  Maladies  des  reins.  —  Il  ne  peut  être  question  que  des  tumeurs 
rénales  d'un  volume  considérable,  telles  que  l'encéphaloïde,  les  échi- 
nocoques  et  l'hydronéphrose,  car  celles  qui  restent  plus  petites,  de- 
meurent toujours  trop  profondes  pour  pouvoir  être  confondues  avec 
une  affection  hépatique.  Dans  la  plupart  des  cas,  le  diagnostic  est 

(1)  Une  observation  de  cette  dernière  espèce  a  été  faite,  à  ma  clinique,  sur  un 
homme  de  49  ans,  chez  lequel,  trois  mois  durant,  une  anse  du  côlon  recouvrit  le 
lobe  gauche  et  une  partie  du  lobe  droit.  Le  déplacement  reconnu  pendant  la  vie 
fut  constaté  par  l'autopsie. 
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facilité  par  ce  fait,  qu'au-devant  des  tumeurs  des  reins  sont  placées 
des  circonvolutions  intestinales  remplies  de  gaz,  tandis  qu'il  n'en 
est  pas  ordinairement  ainsi  pour  les  tumeurs  du  foie.  D'après  ma 
propre  expérience,  les  tumeurs  des  reins  qui  résultent  d'énormes 
cancers,  etc.,  arrivent  au  contact  avec  la  paroi  abdominale  beaucoup 
plus  bas,  dans  la  région  cœcale  pour  l'ordinaire,  et  elles  sont  sépa- 
rées du  foie  par  des  portions  d'intestin.  Je  ne  me  rappelle  qu'un  seul 
malade  chez  lequel  il  n'en  était  pas  ainsi,  et  dans  ce  cas  on  confon- 
dit un  squirrhe  des  reins  avec  un  carcinôme  du  foie.  La  tumeur  ré- 
nale, grosse  comme  la  tête  d'un  enfant,  était  en  contact  avec  la  face 
inférieure  du  foie,  et  avait  soulevé  cet  organe  d'environ  un  espace 
intercostal.  Elle  n'était  pas  recouverte  de  circonvolutions  intesti- 
nales météorisées.  Dans  le  décubitus  dorsal,  il  élait  facile  de  faire  pé- 
nétrer les  doigts  entre  la  tumeur  et  le  rebord  costal;  signe  sur  lequel 
Bright  a  insisté  avec  raison,  et  qui  devait  parler  contre  un  cancer 
du  foie.  La  tumeur  ne  devait  être  prise  pour  telle,  qu'en  supposant 
que  c'était  un  produit  de  formation  nouvelle  resté  libre,  et  procé- 
dant de  la  partie  postérieure  du  foie  ;  mais  ces  sortes  de  produits 
ne  font  jamais  en  dehors  du  parenchyme  hépatique,  qui  leur  forme 
une  espèce  de  lit,  une  saillie  aussi  grande  que  celle  que  l'on  était 
obligé  d'admettre  dans  ce  cas.  Quand  il  s'agit  de  tumeurs  des  reins, 
il  ne  faut  pas  s'attendre  à  trouver  dans  la  région  lombaire,  près  des 
bords  du  muscle  carré,  une  proéminence  qui  serve  à  les  faire  distin- 
guer d'avec  une  maladie  du  foie.  C'est  en  vain  que,  la  plupart  du 
temps,  on  chercherait  cette  espèce  de  saillie,  car  les  tumeurs  du 
parenchyme  rénal  ont  coutume,  en  se  développant,  de  se  diriger  en 
avant  et  en  bas,  quelquefois  en  haut. 

Le  cas  suivant,  fort  intéressant,  donnera  sur  ce  sujet  de  plus  am- 
ples éclaircissements. 

Observation  III.  —  Carcinôme  du  rein  droit,  déplacement  du  foie  en  haut 
et  à  gauche.  —  J.  Holher,  Agé  de  16  ans,  élève  de  l'Institution  des  aveu- 
gles, après  avoir  été  traité  pendant  longtemps  dans  la  division  chirurgicale 
de  l'hôpital  pour  un  rhumatisme  de  l'articulation  de  la  hanche,  fut  trans- 
féré le  19  août  1856  à  la  station  interne.  Depuis  trois  semaines,  on  obser- 
vait une  tumeur  augmentant  rapidement  de  volume,  qui  proéminait 
sous  le  rebord  des  côtes  du  côté  droit  et  était  couverte  de  veines  dilatées; 
au  toucher,  cette  tumeur  paraissait  lisse  et  élastique,  fluctuante  par 
places;  elle  se  déplaçait  dans  les  prorondes  inspirations,  la  percussion 
donnait  sur  les  lignes  du  mamelon  et  de  l'aisselle  une  malité  qui  s'é- 
tendait depuis  la  troisième  côte  jusqu'à  0m,2t  au-dessous.  En  arrière 
l'obscurité  du  son  remontait  jusqu'à  la  sixième  vertèbre  dorsale  ;  à 
gauche  on  suivait  la  malité  au  delà  de  l'épigastrc  jusqu'à  la  ligne  axillaire, 
et  en  haut  jusqu'à  la  cinquième  côte;  les  espaces  intercostaux  du  côté 
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droit  étaient  élargis,  on  sentait  le  choc  du  cœur  entre  la  troisième  et  la 
quatrième  côte.  Pouls  120  à  130,  respiration  libre,  appétit  modéré,  selles 
normales,  urine  pâle,  sans  albumine  ni  sang. 

L'anémie  fit,  chez  ce  jeune  homme,  des  progrès  si  rapides  que  la  mort 
arriva  dès  le  24  septembre. 

A  l'autopsie,  on  trouva  le  foie  augmenté  considérablement  de  volume; 
il  remplissait  les  deux  hypochondres,  et  l'épigastre  jusqu'à  l'ombilic:  il 
refoulait  le  diaphragme  jusqu'à  la  troisième  côte  à  droite,  et  à  gauche 
jusqu'au  bord  inférieur  de  la  quatrième;  en  même  temps.il  était  re- 
poussé de  droite  à  gauche,  de  manière  que  le  ligament  suspenseur  se 
trouvait  sur  la  ligne  du  mamelon  gauche,  et  la  vésicule  biliaire  à  gauche 
de  la  ligne  blanche.  Un  examen  plus  attentif  fit  voir  que  le  développe- 
ment apparent  du  foie  était  dû  à  un  énorme  carcinome  qui,  parlant  du 
rein  droit,  avait  refoulé  la  substance  du  lobe  droit  du  foie  et  l'avait 
amincie  jusqu'à  la  réduire  à  une  sorte  de  membrane.  La  tumeur  était 
limitée  intérieurement  par  une  capsule  résistante  et  constituée  par  une 
masse  fongueuse,  blanchâtre,  creusée  de  nombreux  foyers  apoplectiques; 
elle  pesait  8kil,7.  A  côté  du  ligament  suspenseur,  le  parenchyme  du  foie 
contenait  deux  noyaux  cancéreux  gros  comme  des  haricots;  de  sembla- 
bles dépôts  secondaires  se  trouvaient  dans  le  lobe  supérieur  du  poumon 
gauche;  le  lobe  inférieur  était  comprimé;  le  cœur,  à  l'état  normal  d'ail- 
leurs, était  refoulé  en  haut;  la  rate  contenait  peu  de  sang  et  avait  un  vo- 
lume médiocre;  l'estomac  et  le  canal  intestinal  ne  présentaient  aucune 
altération  de  texture  essentielle.  Le  rein  gauche  était  hypertrophié. 

Je  ne  pouvais  guère  prétendre  épuiser  ici  toutes  les  sources  d'er- 
reurs diagnostiques,  qui  peuvent  rendre  incertaines  les  données  ob- 
tenues au  lit  du  malade  par  l'examen  du  foie;  mon  but  était  d'énu- 
mérer  celles  que  j'ai  pu  moi-même  découvrir,  soit  à  la  clinique, 
soit  à  l'amphithéâtre,  et  que  j'ai  cru  les  plus  imposantes  et  les  plus 
nécessaires  à  connaître  (1).  Celui  qui  veut  parfaitement  être  le  maî- 
tre sur  ce  terrain  de  technique  diagnostique,  en  tant  qu'il  est  possi- 
ble ou  qui  même  ne  prétend  qu'à  éviter  avec  sûreté  les  erreurs  les 
plus  graves,  doit  s'étudier,  spécialement  en  vue  du  diagnostic,  à 
bien  connaître  les  rapports  pathologiques  que  peuvent  contracter 
les  viscères  abdominaux;  il  doit  être  assidu  à  l'amphithéâtre,  et  ne 
perdre  aucune  occasion  de  vérifier  ou  d'étendre,  à  l'aide  des  autop- 
sies, les  résultats  donnés  par  la  clinique. 

Acquérir  l'habitude  de  limiter  avec  précision  et  sûreté  les  viscères 
abdominaux,  à  l'aide  du  plessimôtre,  est  un  travail  préparatoire  in- 
dispensable pour  réussir  dans  celte  élude.  Quant  à  celui  qui  croit 
se  suffire  avec  ses  seules  ressources,  il  ne  devra  pas  s'élonner  si  bien 
souvent  l'aulopsie  vient  le  désabuser. 

^  (1)  Je  n'ai  pas  tenu  compte  ici  des  déplacements  du  foie  par  les  anévrysmos  de 
l'aorte  et  do  l'artère  hépatique,  par  les  tumeurs  rétropéritonéales,  parce  que  je  n'ai 
pas  eu  l'occasion  de  suivre  complètement,  c'est-à-dire  jusqu'à  l'autopsie,  des  faits  de 
cette  nature.  Ce  que  nous  avons  dit  suffirait  pour  s'orienter  en  pareille  circonstance, 


CHAPITRE  IV 


JAUNISSE   OU  ICTÈRE. 
(Icterus.  —  Aurigo.  —  Morbus  regius,  arquatus.) 

La  coloration  en  jaune  de  la  peau  et  d'un  certain  nombre  de  sé- 
crétions, par  le  pigment  biliaire,  a  de  tout  temps  été  l'objet  de  l'at- 
tention des  médecins.  Nous  la  voyons  déjà  figurer,  dans  ce  qu'on 
peut  nommer  les  Incunables  de  la  médecine,  parmi  une  série  d'états 
morbides  qui,  sous  le  nom  à! ictère,  de  fièvre  bilieuse,  d'états  bilieux, 
etc.,  ont,  de  tout  temps  et  jusqu'à  nos  jours,  été  l'objet  d'une  élude 
continuelle  et  plus  ou  moins  passionnée,  suivant  les  constitutions 
médicales  épidémiques,  les  influences  locales,  etc.  Les  temps  ont 
amassé  des  matériaux  immenses  (1);  des  théories  de  diverses  natu- 
res se  sont  élevées,  et  ont  disparu  ;  cependant  les  questions  fonda- 
mentales les  plus  essentielles  n'ont  pas  encore  trouvé  une  solution 
définitive. 

En  embrassant  d'un  coup  d'oeil  général  les  documents  que  nous 
fournit  l'histoire,  nous  trouvons,  à  propos  de  ces  diverses  formes 
morbides,  que  nous  pouvons  considérer  comme  ne  formant  qu'un 
seul  ensemble,  tant  les  limites  établies  entre  les  diverses  espèces 
d'ictère  et  les  fièvres  bilieuses  (2)  ont  été  tracées  avec  peu  de  préci- 
sion, nous  trouvons,  dis-je,  deux  théories  principales  qui,  tour  à 
tour,  et  quelquefois  simultanément,  ont  eu  leurs  partisans. 

1°  Ces  affections  ont  leur  principe  dans  un  trouble  fonctionnel  du 
foie;  elles  dépendent  d'anomalies  de  la  sécrétion  ou  de  l'excrétion 
biliaire,  et  présentent  par  conséquent  les  symptômes  d'une  maladie 
du  foie. 

(1)  Voy.  Eisenmann,  Krankheitsfamilie  Cholosis.  Erlangen,  1836. 

(2)  Sous  ce  nom  on  a  de  tout  temps  désigné  une  foule  d'états  morbides  mal  dé- 
finis; pour  être  plus  précis,  nous  comprendrons  sous  ce  titre  seulement  les  for- 
mes qui  sont  accompagnées  d'uno  coloration  ictérique  de  la  peau  et  des  produits 
d'excrétion. 
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Pendant  l'époque  hippocratique,  et  jusqu'au  temps  où  l'autorité 
de  Galien  fut  renversée,  la  bile  trop  abondamment  sécrétée  et  mal 
élaborée  fut  considérée  comme  une  source  féconde  de  maladies.  Son 
épanchement  à  l'intérieur  du  corps,  son  passage  de  l'abdomen 
dans  le  sang,  sa  couleur  anormale,  etc.,  étaient  des  circons- 
tances étiologiques  auxquelles  on  rapportait  des  troubles  nom- 
breux ;  mais  la  genèse  de  ces  anomalies  était  omise  ;  on  se  conten- 
tait d'harmoniser  l'ensemble  des  faits  observés  avec  les  idées 
dominantes. 

Au  seizième  siècle,  lorsque  l'opinion  que  l'on  se  formait  de 
l'importance  fonctionnelle  du  foie  commença  à  se  modifier,  les 
théories  changèrent,  et,  comme  il  arrive  ordinairement,  tom- 
bèrent dans  l'extrême  contraire.  Paracelse  et  Van  Helmont  nièrent 
fermement  presque  toutes  les  relations  de  la  bile  avec  la  patho- 
génie :  le  premier,  parce  qu'il  ne  voyait  dans  cette  sécrétion  qu'un 
produit  dénué  d'importance,  le  second,  parce  qu'un  suc  aussi  noble, 
un  baume  de  la  vie  ne  pouvait  en  aucune  façon  être  une  cause  de 
maladie. 

Cette  révolution  n'eut  toutefois  que  peu  de  durée  et  ne  fut  ja- 
mais unanimement  acceptée.  Déjà  pour  Sylvi  us  (1)  labile  redevint, 
comme  pour  les  anciens,  une  cause  morbifique  très-importante  ; 
seulement  la  forme  donnée  à  ses  idées  était  empruntée  aux  hypo- 
thèses chimiques. 

Les  notions  sur  l'ictère  et  les  états  morbides  congénères  devin- 
rent plus  claires  lorsque,  grâce  au  développement  des  études  ana- 
tomiques,  on  reconnut  de  plus  en  plus  positivement  pour  cause  du 
passage  de  la  bile  dans  le  sang  les  troubles  survenus  dans  l'évacua- 
tion delà  sécrétion  hépatique.  A  la  question  de  savoir  si  l'on  devait 
aussi  s'en  prendre  à  une  suppression  de  la  sécrétion  elle-même,  il 
était  répondu  alternativement  ou  négativement  suivant  que  le  foie 
ou  le  sang  étaient  considérés  comme  le  foyer  déformation  de  la  bile. 
Les  partisans  de  cette  dernière  manière  de  voir,  qui  avec  Glisson 
ne  voyaient  dans  le  foie  qu'un  peculiare  collatorium,  et  qui  consé- 
quemment  attribuaient  les  états  morbides  bilieux  à  des  obstacles 
mis  à  la  sécrétion,  comptaient  dans  leurs  rangs  des  noms  illustres, 
tels  que  Morgagni,  Boerhaave,  Van  Swieten  (2)  et  d'autres  encore. 
Cependant  peu  à  peu  ils  perdirent  du  terrain  devant  ceux  qui,  avec 

(1)  Sylvius,  Opera  omnia,  p.  4 G!). 

(2)  Van  Swieten,  Comment,  in  Boerltaavii  Aphor.  III,  p.  127.  «  Semper  enim  sup- 
ponit  (iclerus)  vel  impeditam  secretionem  a  sanguine  venre  portarum,  vol  impedi- 
mentum  tollens  liberum  exitum  bilis  secrelre  in  duodénum.  » 
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D.  Monro  (1),  Eller  (2),  Wertoff,  Reil  (3),  Selle  (4)  voyaient  seule- 
ment dans  les  perturbations  de  l'excrétion,  la  cause  de  l'ictère. 
Dans  Marcard  (S),  se  trouvent  rassemblés  les  arguments  qui,  à  cette 
époque,  étaient  opoposés  à  l'admission  d'un  ictère  par  suppression 
de  l'activité  sécrétoire  du  foie. 

Saunders  (6)  arriva  au  môme  résultat,  et,  le  premier,  il  put  sui- 
vre expérimentalement  le  passage  de  la  bile  dans  le  sang. 

Lorsque,  de  nos  jours,  on  se  fut  mis  à  étudier  avec  grand  soin 
la  sécrétion  dans  tous  ses  rapports  chimiques  et  mécaniques,  et 
qu'on  eut,  sans  succès,  cherché  à  trouver  les  éléments  de  la  bile 
dans  le  sang  de  la  veine  porte  et  des  autres  vaisseaux,  alors  cette 
théorie  acquit  une  base  solide.  Dès  lors  il  fallait  chercher,  dans  tous 
les  cas  et  pour  toutes  les  formes  d'ictère,  les  causes  qui  pouvaient 
mettre  obstacle  à  l'évacuation  de  la  bile.  Pour  la  plupart  des  ictères, 
on  parvint  sans  difficulté  à  ce  résultat  ;  mais  il  y  en  eut  cependant 
où,  quelque  bonne  volonté  que  l'on  mît  à  admettre  un  rétrécisse- 
ment calarrhal  des  canaux,  on  ne  put  fournir  aucune  preuve  maté- 
rielle, et  où  l'hypothèse  d'une  occlusion  spasmodique,  d'une  para- 
lysie, ne  put  satisfaire  tout  le  monde.  Ces  dernières  espèces 
demeurèrent  donc  entourées  d'obscurité  pour  ceux  qui  ne  voulurent 
pas  mettre  en  question  les  expériences  des  physiologistes,  ou  qui 
refusèrent  d'adhérer  à  une  autre  explication.  Par  suite,  un  grand 
nombre  de  médecins  restèrent  fidèles  à  l'opinion  d'après  laquelle 
la  bile  ne  se  forme  pas  dans  le  foie,  mais  bien  dans  le  sang;  d'où  il 
résulte  qu'une  altération  de  la  sécrétion  peut  amener  l'ictère  (Dar- 
win (7),  Andral,  H.  Mayo,  Walson  (8),  Budd  (9),  etc.,  etc.).  En 
Allemagne,  récemment  encore,  certaines  voix  se  sont  élevées  pour 
défendre  cette  idée  ;  quoique  des  recherches  chimiques  répétées 

(1)  Donald  Monro,  Account  of  the  Diseases  of  British  militari/  Hospitals.  London, 
1764,  p.  20G. 

(2)  Eller,  De  cognosc.  et  curand.  mortis,  Regiomontii,  17  62,  p.  221.  a  Icterum 
oriri  non  posse  nisi  bilis  prius  sanguine  segregata  cjusque  circulo  deinceps  com- 
mixta.  » 

(3j  Reil.  «  Icterus  est  bilis  jam  in  hepate  secretœ  redundantia  in  sanguine,  ex 
qualicunque  excretionis  impedimento.  » 

(4)  Selle,  De  curand.  homin.  morbis.  Édit.  Sprengel,  p.  184.  «  Secretionis  bilis 
impedimenta  icterum  efficcro  nequeunt,  quum  bilis  secretione  producatur.  » 

(5)  Marcard,  Medizinische  Versuche,  1778,  part.  I,  p.  12. 

(G)  Saunders,  A  ireatise  on  the  structure  of  the  Liver.  London,  1795. 

(7J  Darwin,  Bulletin  des  sciences  médicales,  18 1 G.  f 

(8)  Watson,  Lectures  on  the  Principles  and  Practice  of  Physic,  deivered  at  King's 
College.  London,  1857,  t.  II. 

(9)  Budd,  Diseases  of  the  Liver,  p.  374.  •  In  largo  proportion  perhaps  in  the 
greatest  number  of  cases,  jauivdice  results  primarily  and  solely  froni  the  sécré- 
tion of  bile  being  suppresscd  or  déficient.  » 
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sur  le  sang  de  la  veine  porte  et  des  essais  d'extirpation  du  foie  aient 
jeté  sur  l'activité  sécrétoire  de  cet  organe  de  nouvelles  lumières. 

Beaucoup  de  palhologistes,  au  contraire,  adoptèrent  la  deuxième 
théorie. 

2°  Dans  le  sang,  sous  l'influence  de  circonstances  morbides  et 
sans  la  coopération  du  foie,  se  forment  des  substances  qui  ressem- 
blent aux  substances  biliaires  par  leur  couleur,  etc.,  etc.,  ou  qui 
même  sont  identiques  avec  elles,  et  n'ont  d'importance  pathologi- 
que qu'à  cause  de  leur  excessive  abondance. 

Celte  théorie  du  développement  des  états  bilieux  fut,  si  nous  ne 
tenons  pas  compte  des  données  vagues  qu'on  trouve  déjà  sur  elle 
dans  les  écrits  de  Galien(l),  Sydenham,  Baillou,  etc.,  etc.,  énoncée 
clairement  pour  la  première  fois  par  Bianchi  (2)  :  «  Sunt  duo  pri- 
«  maria  icteri  gênera  :  primse  classis  iclerus  a  vitio  hepatis,  allerius 
«  speciei  icteri  a  causa  solutiva  sanguinis.  »  Grant  (3)  développa 
cette  proposition;  il  nomma  la  partie  jaune  du  sérum  «succus  bi- 
«liaiïus»,  et  plaça,  dans  son  abondance  trop  grande  et  dans  ses 
changements  qualitatifs,  en  dehors  de  l'influence  du  foie,  la  cause 
des  affections  bilieuses.  En  1782,  Beil  (4)  défendit  cette  môme  opi- 
nion; puis,  treize  ans  plus  tard  (5),  il  se  rétracta  en  soutenant  que 
les  modifications  en  question  de  cette  humeur  dépendaient  de  l'exa- 
gération anormale  de'l'activité  du  foie  :  «Nunquam  nisi  hepatis  ope 
«  neque  bilis,  neque  ipsius  analogon  conficilur.  » 

Les  idées  de  Grant  se  retrouvent  encore  dans  les  observations  que 
J.  P.  Schotte  (6)  a  publiées  sur  les  fièvres  malignes  régnant  le  long 
des  rives  du  Sénégal.  A.  Diel  (7)  regardait  aussi  comme  cause  des 
états  bilieux  non  pas  la  bile  toute  formée,  mais  l'augmentation  de 
ses  principes  élémentaires,  au  milieu  des'humeurs  dont  le  mélange 
était  altéré. 

Pour  Sénac  (8),  il  est  vraisemblable  que  «  la  partie  rouge  du  sang 
a  forme  la  matière  propre  de  la  bile;  »  lorsqu'elle  se  putréfie  ou  se 
décompose,  elle  prend  une  couleur  jaune. 

Dans  ces  derniers  temps,  où  la  doctrine  des  pigments  a  été  étu- 

(1)  «  Videmus  etiam  sanguinem  in  bilcm  vcrti.  » 

(2)  Bianchi,  toc.  cit.,  p.  75,  78,  185,  313. 

(3)  Grant,  Observât,  on  the  fevers,  t.  I,  p.  30. 

(4)  Reil,  Traclatus  de  polyclwlia.  Halle,  1782. 

(5)  Reil,  Memorabilia  clinica.  Halle,  1795,  fasc.  4,  p.  48. 

(fi)  Schotte,  Von  einem  ansteckenden  schwarzgallichlcn  Faul  Fieber,  welches  im 
Jahre  im  am  Senegail  herrschte,  aus  dem  Engl,  mit  Anmerkungen  von  Diel. 
Stendal,  1786. 

(7)  Diel,  BaldingerU  Neues  Magazin  für  Aerzle,  t.  VH,  part.  V. 

(8)  Sénac,  De  recondita  febrium  natura]  p.  25. 
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diée  avec  une  attention  croissante,  où  l'on  s'est  plus  généralement 
accordé  à  reconnaître  que  l'hémaline  du  sang  est  la  source  de  tous 
les  pigments,  il  ne  pouvait  manquer  d'observateurs  qui,  conformé- 
ment aux  idées  de  Sénac,  rapportassent  les  colorations  jaunes  de  la 
peau,  se  montrant  sans  le  concours  du  foie,  comme  dans  la  pysemie, 
l'infection  putride  et  autres  élats  morbides  congénères,  à  une  mé- 
tamorphose direcle  de  l'hématine  en  une  matière  colorante  jaune, 
semblable  ou  même  identique  au  pigment  biliaire.  Breschet  (1),  à 
qui  appartient  l'honneur  d'avoir  le  premier  fourni  des  preuves  di- 
rectes en  faveur  de  l'opinion  d'après  laquelle  le  pigment  émane  du 
sang,  s'est  prononcé  nettement  à  propos  de  la  genèse  de  l'ictère  : 
«  Je  présume  ainsi,  dit-il,  que  l'ictère  est  occasionné  bien  moins  par 
la  bile  que  par  le  sang.  »  Dubreuil  (2)  s'exprime  d'une  manière  à  peu 
près  semblable  :  «  La  teinte  ictérique  est  la  suite  d'une  modification 
maladive  des  parties  constituantes  du  sang,  peut-être  de  la  matière 
colorante  sur  le  sérum .  » 

Cette  théorie  puisa  une  nouvelle  force  dans  les  études  que  Vir- 
chow  institua  sur  les  pigments  pathologiques  (3).  Elles  prouvèrent 
que,  dans  certaines  conditions,  il  se  forme  aux  dépens  de  l'hématine 
une  matière  colorante  jaune  qui,  dans  sa  manière  de  se  comporter 
avec  les  dissolvants  et  les  réactifs,  offre  avec  la  cholépyrrhine  une 
grande  simililude.  Zenker  et  Funke  (4)  apportèrent  de  nouvelles 
preuves  de  l'intimité  des  relations  qui  unissent  le  pigment  biliaire  à 
l'hématine,  en  démontrant  qu'un  dérivé  de  la  matière  colorante 
biliaire,  la  bilifulvine,  se  convertissait  facilement  en  un  dérivé  de 
l'hématine,  l'hématoïdine.  Par  suite,  la  possibilité  d'une  transfor- 
mation direcle  de  l'hématine  en  cholépyrrhine  parut  être  établie. 
Plus  tard  nous  pourrons  voir  que  le  dernier  mot  sur  la  formation 
des  pigments  n'est  pas  encore  près  d'être  dit,  mais  qu'il  est  encore 
des  sources  d'origine  pour  les  matières  colorantes  qui  n'ont  pas 
encore  été  explorées,  et  qui  pourront  assigner  à  la  matière  brune  de 
la  bile  une  place  différente  danslasérie  des  métamorphoses  pigmen- 
laires. 

Cette  deuxième  théorie  des  affections  bilieuses,  dont  nous  venons 
d'ébaucher  l'histoire,  n'a  jamais  trouvé  une  adhésion  générale;  elle 
a  servi  simplement  à  expliquer  les  formes  d'ictère  dont  la  genèse 

(1)  Breschet,  Considérations  sur  une  altération  organique  appelée  dégénération 
noire  (Journ.  de  Magendie,  t.  I.  Paris,  1821). 

(2)  Dubreuil,  Éphém.  médic.  de  Montpellier,  1826. 

(3)  Virchow,  Archiv  für  patholog.  A?iatomie.,  t.  I,  p.  391,  pl.  III,  flg.  H«  —  La 
Pathologie  cellulaire.  4*  édition,  Paris,  18C8. 

(4)  Zenker  et  Funko,  in  Lehmann,  Lehrb.  der  physiolog.  Chemie,  t.  I,  p.  292. 
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ne  pouvait  être  attribuée  à  une  perturbation  de  l'excrétion  biliaire. 
Elle  ne  manqua  pas,  du  reste,  d'être  attaquée.  Je  vais  seulement 
citer  la  manière  dont  en  son  temps  P.  Franck  (1)  s'exprimait  à  son 
sujet  : 

«  Divers  auteurs  attribuent  la  couleur  jaune  de  la  peau,  dans 
l'ictère,  à  une  métamorphose,  à  une  nouvelle  combinaison  chimique 
des  principes  du  sang  dans  ses  vaisseaux,  plutôt  qu'à  la  bile  résor- 
bée. C'est  ainsi  qu'une  hypothèse  fait  place  à  une  autre  dans  les 
sciences  médicales  :  toutes  les  difficultés  disparaissent  aux  yeux 
d'un  observateur  prévenu.  » 

A  côté  des  théories  que  nous  venons  de  rapporter,  en  apparurent 
de  temps  en  temps  d'autres  qui  n'ont  pas  besoin  d'être  soumises  à 
une  critique  détaillée.  Parmi  elles  on  peut  ranger  l'idée  qu'on  re- 
trouve à  chaque  moment  chez  les  anciens  auteurs,  à  savoir  :  que  la 
bile  passe  dans  les  tissus,  parce  qu'elle  est  dissoute  par  les  poisons, 
les  miasmes  paludéens,  les  matières  putrides,  etc.,  etc.  (Régnier  de 
Graaff  (2);  Godart)  (3).  En  outre,  on  peut  mentionner  l'opinion 
d'après  laquelle  l'ictère  dépend  d'un  spasme  de  la  peau  et  d'un 
trouble  dans  la  circulation  du  sang  qui  s'y  distribue;  enfin  la  théorie 
de  Deyeux  (4)  et  de  Gaultier  (S),  d'après  laquelle  la  matière  jaune 
serait  sécrétée  par  la  peau,  sans  que  le  foie  y  soit  nécessairement 
intéressé. 

Art.  I.  —  De  l'ictère  en  général. 

Sans  aucun  doute,  la  plupart  des  cas  d'ictère,  sinon  leur  totalité, 
sont  causés  par  la  résorption  de  la  bile  déjà  sécrétée.  Pour  l'ordi- 
naire, il  est  facile  de  prouver  anatomiquement  que  la  perturbation 
dans  l'excrétion  biliaire  est  d'origine  mécanique  ;  la  ligature  du 
canal  cholédoque,  pratiquée  par  Saunders,  Tiedemann,  Gmelin  et 
beaucoup  d'autres,  a  déjà  depuis  plusieurs  années  jeté  quelque 
lumière  sur  ce  mode  de  production  de  la  jaunisse;  qui  résulte  alors 
du  passage  de  la  bile  dans  les  vaisseaux  lymphatiques  et  dans  les 
veines. 

L'ictère  par  résorption  {ex  resorptione)  fournit  donc  un  point  de 
départ  assuré  pour  toute  recherche  pathologique  ultérieure,  dont  le 
but  doit  être  de  trouver,  autant  que  faire  se  pourra,  dans  tous  les 

(1)  Frank,  Traité  de  méd.  pratique,  trad.  du  latin  par  Goudareau.  Paris  1842, 
cl.  vi,  t.  If,  p.  345. 

(2)  De  Graaf,  De  succo  pancreatico,  cap.  vin. 

(3)  Godart,  Journ.  de  médecine.  1763,  t.  XVIII. 

(4)  Deyeux,  Thèse  de  Paris,  1804. 

(5)  Gaultier,  ibid.,  1811. 
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cas  et  toutes  les  formes  morbides,  un  obstacle  mécanique  s'opposant 
à  l'écoulement  de  la  sécrétion  du  foie,  ou  bien  une  cause  quelcon- 
que ayant  pour  effet  le  passage  de  cette  sécrétion  dans  le  sang. 
C'est  seulement  quand  une  semblable  solution  du  problème  est 
impossible,  qu'il  devient  permis  de  recourir  à  des  théories  jusqu'ici 
établies  sur  des  bases  incertaines,  et  dont  par  conséquent  la  valeur 
repose  principalement  sur  le  besoin  qu'on  a  d'une  hypothèse  pour 
arriver  à  élucider  les  faits  observés.  Nous  ne  pouvons  en  effet  attri- 
buer une  autre  portée  soit  à  l'opinion  qui  admet  que  la  bile 
s'amasse  dans  le  sang  par  suite  d'une  interruption  de  la  sécrétion, 
soit  à  ia  théorie  d'après  laquelle  il  y  aurait  décomposition  directe 
des  corpuscules  sanguins  ou  de  la  matière  colorante  ronge  en 
pigment  biliaire. 

La  jaunisse  provenant  de  la  sécrétion  insuffisante  du  foie,  que 
Budd  et  Bamberger  (1)  ont  cherché  à  démontrer,  sans  apporter 
toutefois  en  sa  faveur  des  preuves  irréfrégables,  cette  jaunisse  a 
contre  elle  trop  de  faits  bien  établis  pour  qu'on  puisse  en  admettre  la 
réalité.  Tout  récemment  encore,  en  Angleterre,  Harley  (2)  a  voulu 
réhabiliter  l'opinion  de  Budd,  et  prouver  l'existence  d'un  ictère  par 
suppression  de  la  sécrétion  hépatique.  D'après  cet  auteur,  s'il  est 
vrai  que  les  éléments  principaux  de  la  bile  sont 
formés  dans  le  foie,  il  n'en  serait  pas  ainsi  de  la 
matière  colorante  biliaire;  car  celle-ci  procéde- 
rait directement  de  l'hématine  (fig.  26),  ou  ma- 
tière rouge  du  sang;  le  foie  ne  ferait  que  la  sé- 
Fig.  se  —  Diverses   Parer  du  liquide  où  elle  a  pris  naissance.  Cette 
formes  de  cris-   opinion  n'est  pas  soulenable;  d'abord  personne 
taux  d'hématine.   n>a  pu  constater  cette  transformation  de  l'béma- 
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300 diamètres.  '  lme  en  matière  colorante  biliaire  ;  ensuile,  c'est 
en  vain  qu'on  a  eu  recours  à  tous  lès  moyens 
pour  arriver  à  trouver  des  traces  des  parties  essentielles  de  la  bile 
dans  le  sang  des  vaisseaux  afférents  du  foie,  et  particulièrement 
dans  celui  de  la  veine  porte  ;  on  n'a  pu  y  découvrir  ni  la  matière 
colorante,  ni  les  acides  de  la  bile,  substances  pour  lesquelles  nous 
possédons  des  réactifs  relativement  puissants.  En  accordant  môme 
que,  vu  l'activité  permanente  des  glandes,  ainsi  que  cela  se  passe 
pour  l'urée,  la  quantité  des  produits  séparables,  circulant  normale- 
ment avec  le  sang,  soit  excessivement  petite  (3),  on  ne  peut  toutefois 


(1)  Bamberger,  Handbuch  der  ralhologie  und  Therapie,  von  Virchow,  t.  VI,  p.  518. 

(2)  Jolm  Harley,  Jaundice.  London,  1865. 

(3)  Admettons,  co  qui  no  doit  pas  s'éloigner  beaucoup  de  la  vérité,  qu'un  kilo- 
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admettre  qu'il  en  soit  ainsi  dans  les  cas  pathologiques,  où  une 
désorganisation  du  parenchyme  glandulaire  diminue  et  même 
arrête  plus  ou  moins  complètement  la  sécrétion.  De  même  que 
l'urée  s'accumule  dans  le  sang  lorsqu'il  existe  une  dégénérescence 
granuleuse  des  reins,  de  même  les  acides  et  les  pigments  de  la  bile 
devraient  s'amasser  quand  il  y  a  granulation  du  foie.  Des  obser- 
vations répétées  ont  prouvé  qu'il  n'en  était  pas  ainsi.  Plus  tard 
je  rapporterai  l'observation  d'un  cas  où ,  à  la  suite  de  la 
dégénérescence  eirrhotique  du  foie,  la  sécrétion  de  la  bile  avait 
presque  entièrement  cessé  (chap.  vi),  de  sorte  que  le  contenu  de 
l'intestin  était  incolore,  la  vésicule  vide,  les  conduits  biliaires  re- 
couverts d'un  mucus  grisâtre;  et  cependant  la  peau  était  pâle 
comme  de  la  craie  et  l'urine  ne  contenait  pas  de  pigment  biliaire  (1). 
Encore  plus  convaincantes  sont  les  preuves  qui  nous  ont  été  four- 
nies par  les  belles  expériences  de  Müller  et  Kunde  (2)  et  par  celles 
de  Moleschott  (3).  Des  grenouilles  auxquelles  on  avait  enlevé  le 
foie,  et  qu'on  avait  conservées  vivantes  pendant  deux  ou  trois  jours, 
ne  présentaient  aucune  trace  des  parties  constituantes  de  la  bile  ni 
dans  leur  sang,  ni  dans  leur  lymphe,  ni  dans  l'urine,  ni  dans  les 
muscles. 

De  nouveaux  arguments  contre  l'opinion  qui  admet  la  préexis- 
tence de  la  bile  dans  le  sang  sont  encore  fournis  par  la  différence 
de  composition  existant  entre  le  sang  de  la  veine  porte  et  celui  des 
veines  hépatiques  :  c'est  là  un  fait  tout  en  faveur  de  ceux  qui  croient 
à  l'utilisation  de  certains  éléments  du  sang,  dans  l'intérieur  du  foie, 
pour  y  former  la  bile.  Si  les  différences  que  les  analyses  de  Lehmann 
établissent  entre  les  deux  espèces  de  sang  paraissent  trop  con- 
sidérables pour  résulter  de  la  seule  activité  sécrétoire,  du  moins 
elles  ouvrent  d'intéressants  aperçus  sur  la  genèse  de  la  bile.  Plus 
tard  nous  aurons  occasion  de  trouver,  dans  la  disparition  à  l'inté- 

gramme  de  bile  avec  G  pour  100  de  parties  constituantes  solides,  soit  journelle- 
ment sécrété  par  un  adulte  ;  la  quantité  d'acides  de  la  bile  contenus  dans  le  sang 
devrait  être  plus  considérable  du  double  que  celle  de  l'urée,  dont  nous  évaluons  la 
production  journalière  à  30  grammes.  Or  le  réactif  de  Pcttenkofer  révèle  des 
quantités  d'acides  de  la  bile  plus  faibles  qu'aucun  des  réactifs  de  l'urée  ;  par  con- 
séquent, la  démonstration  des  matériaux  do  la  bile  dans  le  sang  devrait  être  plus 
facile  que  celle  de  l'urée,  circonstance  qui  doit  donnor  une  grande  valeur  aux 
résultats  négatifs  de  l'examen. 

(1)  Haspel,  Maladies  de  l'Algérie,  t.  I,  p.  2G2  :  «  J'ai  eu  l'occasion  de  constater 
plusieurs  fois  l'absence  d'ictère  dans  les  cas  de  destruction  presque  complète  do 
l'organe  hépatique.  La  bile  n'était  plus  sécrétée,  la  vésicule  no  contenait  qu'un 
mucus  blanchâtre.  » 

(2)  Kunde,  Disserl.  inaurjuralis.  Berölini,  18".0. 

(3)  Moleschott,  Archiv  rür  physiol.  Heilkunde,  t.  II,  p.  479. 
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rieur  du  foie  de  certains  produits  de  transformation,  de  nouveaux 
éléments  pour  pénétrer  plus  avant  dans  la  connaissance  de  la  sécré- 
tion biliaire. 

Bamberger  croit  avoir  trouvé,  dans  l'ictère  coïncidant  avec  l'in- 
flammation de  la  veine  porte,  une  preuve  qu'il  existe  à  l'intérieur 
de  ce  vaisseau  de  la  bile  formée  à  l'avance.  Dans  ce  cas  le  sang  de  la 
veine  porte,  qui  pénètre  par  les  voies  collatérales  dans  la  circulation- 
générale,  causerait  l'ictère  par  une  élimination  spontanée  des  élé- 
ments de  la  bile.  J'ai  observé  trois  cas  d'occlusion  complète  de  la 
veine  porte,  et  j'ai  profité  de  l'occasion  pour  étudier  avec  soin  le 
thrombus  extrait  du  vaisseau.  J'ai  constaté  la  présence  de  la  leu- 
cine,  mais  je  n'ai  pas  trouvé  traces  du  pigment  biliaire.  Du  reste 
l'ictère  manque  assez  souvent  avec  l'oblitération  de  la  veine  porte  (1). 
Les  conclusions,  que  le  môme  auteur  tire  delà  présence  des  éléments 
de  la  bile  dans  les  épanchements  ascitiques  symptomatiques  de  la 
cirrbose  du  foie,  trouveront  plus  tard  une  interprétation  plus  sim- 
ple; il  en  sera  de  môme  pour  les  calculs  biliaires  que  Réaldus 
Columbus  et  Deway  ont  observés  à  l'intérieur  de  la  veine  porte. 

Quant  à  la  deuxième  hypothèse,  celle  qui  admet  la  transformation 
spontanée  de  la  matière  colorante  du  sang  en  pigment  biliaire  dans 
les  maladies  septiques,  il  n'y  a  rien  à  objecter  à  la  possibilité  d'un 
travail  de  celte  nature,  puisque  les  étroites  liaisons  existant  entre 
l'hématine  et  la  cholépyrrhine  ont  été  prouvées;  seulement,  là- 
dessus  les  preuves  positives  manquent  encore.  Jusqu'à  ce  jour 
personne  n'a  encore  fait  du  pigment  biliaire  avec  la  matière  colo- 
rante du  sang,  bien  que  les  produits  de  la  décomposition  de  ces 
deux  corps  soient  semblables.  Les  matières  jaunes,  qui  pendant  la 
pysemie  circulent  avec  le  sang  et  passent  dans  l'urine,  sont,  dans 
la  plupart  des  cas,  identiques  avec  la  matière  colorante  de  la  bile  et 
partagent  toutes  ses  propriétés  ;  cependant,  quand  môme,  sous 
l'empire  de  certaines  influences,  on  parviendrait  à  transformer 
l'hématine  en  cholépyrrhine,  il  resterait  encore  à  prouver  que  cetle 
métamorphose  a  effectivement  lieu  dans  le  corps  vivant,  à  l'intérieur 
des  vaisseaux,  pendant  les  affections  septiques.  Quant  à  l'absence 
de  pigment  dans  les  cellules  du  foie,  qui  est  pour  Virchow  (2)  une 
preuve  contre  la  théorie  de  la  résorption  par  obstruction,  on  ne  peut 
lui  accorder  aucune  importance,  s'il  est  possible  de  montrer  qu'une 
accumulation  de  pigment  peut  se  produire  dans  le  sang,  sans  qu'il  y 
ait  stase  de  la  bile. 

(1)  Voy.  H.  Gintrac,  Sur  l'oblitération  de  ta  veine  porte.  Bordeaux,  185G. 

(2)  Virchow,  Archiv  für  pathologische  Anatomie.  Berlin,  1847,  t.  1. 
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Si  nous  hésitons  à  juste  titre  à  recourir  à  des  hypothèses  incer- 
taines, il  nous  reste  du  moins  à  dire  comment  nous  pourrons  ex- 
pliquer ces  cas  d'ictère,  qui  se  produisent  sans  trouble  appréciable 
de  l'excrétion.  Leur  nombre  n'est  pas  petit,  car  parmi  eux  on  peut 
ranger,  outre  la  jaunisse  de  la  pysemie,  et  les  formes  d'ictère  ac- 
compagnant le  narcotisme  du  chloroforme  et  les  autres  intoxica- 
tions, celles  qu'on  rencontre  avec  plusieurs  pneumonies,  avec  la 
fièvre  intermittente  et  les  fièvres  bilieuses  des  districts  marécageux, 
avec  l'inflammation  de  la  veine  porte,  etc.,  etc.  A  ce  nombre  r.ous 
pouvons  ajouter  encore  l'ictère  par  affection  de  l'âme,  dont  le 
spasme  ordinairement  admis  ne  donne  en  aucune  manière  une 
raison  suffisante.  Pour  être  ici  aussi  complet  que  le  permet  l'état 
actuel  de  la  science,  il  nous  faut  examiner  plus  attentivement  les 
causes  qui  peuvent  amener  l'accumulation  de  la  bile  dans  le  sang. 
Cette  accumulation,  en  supposant  que  la  quantité  de  bile  sécrétée 
demeure  une  valeur  invariable  (1),  peut  avoir  lieu  de  deux  manières  : 
i°  Par  le  passage,  du  foie  dans  le  sang,  d'une  quantité  de  bile 
plus  considérable  que  d'habitude  ; 

2°  Par  une  diminution  dans  l'emploi,  dans  la  transformation  de 
la  bile  passée  dans  le  sang. 

Nous  laisserons  d'abord  de  côté  cette  dernière  source  d'ictère,  et 
nous  nous  occuperons  seulement  des  conditions  dont  dépend  le 
passage  dans  le  sang  d'une  quantité  plus  considérable  de  bile. 

Le  mécanisme  de  l'excrétion  biliaire  est  bien  plus  compliqué  que 
ne  le  supposent  les  palhologistes,  qui  ne  tiennent  ordinairement 
compte  que  de  l'état  des  canaux  excréteurs.  Il  peut  sous  ce  rapport 
arriver  pendant  la  vie  des  perturbations  que  le  scalpel  ne  révèle  qu'à 
grand'peine,  et  qui  même  lui  échappent  en  partie.  On  sait  que  dans 
le  foie  naissent  simultanément  deux  produits  de  l'activité  des  cel- 
lules :  la  bile,  qui  s'engage  dans  l'orifice  des  canaux  biliaires,  et  le 
sucre  qui  passe  dans  le  sang  des  veines  hépatiques.  Le  courant  qui 
a  lieu  vers  le  sang  ne  peut  se  produire  que  par  diffusion  ;  celui  qui 
se  dirige  vers  les  canaux  hépatiques  a  lieu  aussi  par  filtration.  Com- 
ment ces  deux  courants  se  séparent-ils  ?  pourquoi  le  contenu  des 
cellules,  presque  partout  entourées  de  capillaires,  se  déverse-t-il  en 
partie  dans  un  sens  et  en  partie  dans  un  autre  ?  c'est  ce  qu'il  est 
difficile  de  décider.  Il  faut  croire,  comme  le  fait  à  juste  titre  obser- 
ver l'ingénieux  Ludwig  (2),  ou  que  la  vitesse  de  la  diffusion  des 

(!)  Nous  montrerons  plus  tard  qu'une  augmentation  excessive  dans  la  sécrétion 
du  foie,  la  polycholie,  occasionne  quelques  formes  d'ictôre. 
(2)  Ludwig,  Physiologie  des  Menschen,  t.  H,  p.  232. 
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parties  constituantes  de  la  bile  vers  le  sang  est  moindre  que  celle 
du  sucre,  ou  bien  qu'il  y  a  entre  le  sucre  et  certains  éléments  du 
sang  une  attraction  qui  n'existe  pas  pour  la  bile.  Celte  dernière  hy- 
pothèse est  fort  invraisemblable,  car  nous  ne  connaissons  pas  de 
corps  dans  le  sang  pour  lequel  le  sucre  ait  une  affinité  particulière. 
Dans  la  première  hypothèse,  la  séparation  des  deux  produits  serait 
incomplète,  car  il  y  aurait  toujours  de  la  bile  qui  passerait  avec  le 
sucre  dans  le  sang  et  toujours  du  sucre  qui  s'écoulerait  avec  la 
bile  (1).  Quoi  qu'il  en  soit,  et  de  quelque  avis  qu'on  puisse  être  sur 
la  manière  dont  les  sécrétions  du  foie  se  séparent,  il  n'en  reste  pas 
moins  établi  que  le  passage  d'une  quantité  plus  considérable  de  bile 
dans  le  sang  dépend  d'une  différence  dans  la  réplétion  des  cellules 
hépatiques  et  des  vaisseaux  sanguins.  Cette  différence  peut  s'établir 
de  deux  manières  :  1°  par  des  troubles  survenus  dans  l'évacuation 
des  conduits  biliaires,  d'où  résulte  une  augmentation  de  pression 
par  le  contenu  des  cellules  ;  2°  par  des  troubles  survenus  dans  le 
courant  sanguin  afférent,  d'où  naît  une  diminution  de  pression  de 
la  part  du  sang. 

§  1.  —  Causes. 

I.  Obstacles  à  la  progression  delà  bile  dans  les  canaux  excréteurs  du 
foie. —  Cette  première  cause  e'st  la  plus  fréquente  et  la  seule  dont 
jusqu'à  présent  on  ait  tenu  compte.  Tous  les  obstacles  mécaniques, 
qui  retardent  ou  empêchent  la  progression  de  la  bile  dans  les  ca- 
naux excréteurs  du  foie,  amènent  ainsi  l'ictère.  Une  grande  partie 
de  ces  obstacles  sont  anatomiquement  démontrables,  et,  par  consé- 
quent, ils  ont  une  base  solide  ;  mais  il  en  est  d'autres  qui,  bien 
qu'admis,  sont  moins  évidents  et  ont  besoin  d'être  étudiés  plus  am- 
plement. 

La  progression  de  la  bile  dans  les  conduits  hépatiques  dépend 
principalement  de  la  continuité  de  la  sécrétion,  de  la  vis  à  tergo  ; 
quant  à  admettre  comme  cause  de  mouvement  une  sorte  de  con- 
tractilité,  on  ne  le  peut,  car  son  élément  anatomique,  le  muscle, 
fait  défaut.  La  présence  de  celui-ci  ne  peut  être  constatée  que  dans 
la  vésicule  et  autour  des  conduits  hépatique  et  cystique  ;  on  ne 
peut  donc  en  tenir  compte  qu'à  partir  de  ces  points.  Depuis  long- 
temps on  s'est  servi  de  cette  contractililé  musculaire  pour  expliquer 
diverses  formes  d'ictère  ;  on  en  a  notamment  profité  pour  créer  un 

(1)  D'après  Stockvis  (Bijdragcn  tot  der  Kennis  der  Suikerworming  in  de  Lever, 
p.  33),  la  présence  du  sucre  dans  la  bile  ne  manquo  jamais  ;  j'en  ai  trouvé  dans 
certains  cas  desquantités  remarquables. 
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ictère  spasmodique,  qui  naîtrait  sous  l'influence  du  refroidissement 
ou  par  suite  d'émotions  vives.  C'est  à  juste  titre,  qu'à  cette  manière 
de  voir  on  a  objecté  :  qu'une  occlusion  des  gros  conduits  hépati- 
ques (ceux-ci  seuls  sont  pourvus  de  faisceaux  musculaires  rendant 
le  spasme  possible)  (1),  ne  causait  jamais  la  jaunisse  qu'au  bout  de 
trois  jours,  et  qu'on  ne  pouvait  guère  supposer  un  spasme  de  trois 
jours  de  durée,  indépendant  de  l'action  d'une  cause  locale,  telle 
que  la  présence  d'une  concrétion,  etc.,  etc.  D'ailleurs  la  coloration 
ictérique  devient  visible  bien  plus  tôt  qu'il  n'est  supposable  d'après 
•cette  théorie.  La  paralysie  des  conduits  biliaires  admise  par  Galien 
et  par  Darwin,  soutenue  dans  ces  derniers  temps  par  Frey  (2),  par 
Renie  (3)  et  par  Dusch  (4),  semble  au  premier  abord  beaucoup  plus 
plausible.  Cependant  il  est  douteux  que  la  paralysie  des  conduits 
hépatique  et  cystique  puisse  produire  une  obstruction  telle  que 
-l'ictère  en  soit  la  conséquence,  alors  que  les  autres  forces  qui  con- 
tribuent à  la  propulsion  de  la  bile  continuent  d'agir.  En  outre,  per- 
sonne n'a  fourni  la  preuve  de  l'existence  d'une  paralysie  ainsi 
limitée,  sans  lésion  anatomique.  D'après  ce  que  nous  savons  de 
l'action  musculaire  dans  les  autres  organes  abdominaux,  ce  phéno- 
mène serait  tout  à  fait  exceptionnel.  Afin  d'élucider  ce  point,  j'ai, 
.  de  concert  avec  mon  collègue  Reicherl,  coupé  les  deux  nerfs  splan- 
chniques  d'un  chat,  et  extirpé  la  plus  grande  partie  du  grand  gan- 
glion cœliaque  d'après  la  méthode  proposée  par  Ludwig.  L'animal 
survécut  trois  jours  et  demi  ;  à  l'autopsie  nous  trouvâmes  le  foie 
gorgé  de  sang  et  la  vésicule  modérément  pleine  ;  la  muqueuse  gas- 
trique hyperhémiée  présentait  une  perte  de  substance  arrondie  de 
la  largeur  d'un  groschen  (5),  les  bords  en  étaient  ecchymosés  ;  d'ic- 
tère il  n'y  avait  pas  traces.  Il  fut  tout  aussi  impossible  d'amener  une 
«läse  biliaire  en  coupant  la  moelle  soit  au-dessus,  soit  au-dessous 
du  plexus  cervical,  d'après  la  méthode  de  Claude  Bernard  (6).  Ces 
tentatives  furent  renouvelées  à  plusieurs  reprises  par  le  docteur  Va- 
lentiner,  et  toujours  elles  eurent  un  résultat  négatif. 

La  compression  que  les  organes  hépatiques  éprouvent,  par  suite 
de  la  diminution  de  la  cavité  abdominale  pendant  les  mouvements 

(1)  Les  anciens  médecins  plaçaient  le  siège  du  spasme  dans  la  tunique  musculaire 
■du  duodénum,  dont  la  contraction  devait  fermer  l'orifice  du  canal  cholédoque 

(2)  Frey,  Archiv  für  physiol.  Heilkunde,  t.  IV,  p.  49. 

(3)  Henle,  Handbuclt  der  liuzionnellen  Pathologie.  Braunschweig,184G,  t.  II  p  IÖ5. 

(4)  Dusch,  Untersuchungen  und  Experimente  als  Beitrag  zur  Pathogenese  des 
Icterus.  Leipzig,  1854. 

(5)  Le  Groschen,  pièce  de  monnaie  prussienne,  a  le  diamètre  d'une  pièce  de  50  cent. 

(6)  Cl.  Bernad,  Leçons  de  physiologie  expérimentale.  Paris,  1853,  t.  I. 
FnEnicus,  3e  édit.  6 
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respiratoires,  est  d'une  "bien  plus  grande  importance  pour  l'accélé- 
ration de  la  sécrétion  biliaire. 

Cette  circonstance  était  déjà  connue  des  anciens  médecins:  Bilis 
vix  movetur  nisi  aliunde  urgeatur,  neque  protruditur  nisi  respirations 
efficacia  (1).  Bidder  et  Schmidt  (2)  font  aussi  remarquer  que,  dans 
Chacune  de  leurs  expériences,  ils  ont  maintes  fois  observé  que  les 
mouvements  respiratoires  avaient  sur  le  cours  de  la  bile  sécrétée 
une  influence  considérable.  S'il  est  très-difficile  de  prouver  que  la 
cessation  de  cette  action  puisse  être  une  cause  suffisante  pour  pro- 
duire la  jaunisse,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'il  y  a  là  quelque 
chose  qu'on  doit  prendre  en  grande  considération.  Fréquemment 
on  voit  l'ictère  accompagner  la  pleurésie  diaphragmatique  du  côté 
droit  et  la  périhépatite  de  la  convexité  ;  or,  dans  ces  maladies,  il  y 
a  empêchement  à  la  libre  action  du  diaphragme,  sans  qu'on  puisse 
supposer  qu'il  existe  de  sérieuse  lésion  du  parenchyme  hépatique 
ou  des  conduits  biliaires.  En  résumé,  il  résulte  de  tout  cela  qu'il 
faut  être  très-scrupuleux  quand  il  s'agit  d'admettre  des  causes 
d'obstruction  biliaire,  qui,  comme  la  paralysie  des  conduits  hépa- 
tiques, ne  reposent  sur  aucune  démonstration  anatomique. 

II.  Diminution  de  la  pression  latérale  du  sang.  —  Quant  à  la  seconde 
cause  du  passage  de  la  bile  dans  le  sang,  c'est-à-dire  la  perturba- 
tion dans  l'afflux  sanguin  et  la  diminution  de  pression  latéraledans 
les  capillaires  de  la  veine  porte,  elle  est  difficile  à  apprécier,  vu  les 
connaissances  relativement  imparfaites  que  nous  possédons  sur  la 
circulation  si  complexe  du  foie.  Cependant,  il  n'est  pas  difficile  de 
démontrer  que  dans  cet  organe  la  tension  du  courant  circulatoire 
doit  être  soumise  à  bien  des  variations.  11  est  indubitable  que,  lors- 
que le  tronc  ou  les  grosses  branches  de  la  veine  porte  sont  oblitéré.-, 
ainsi  qu'il  arrive  dans  la  pyléphlébite,  la  tension  doit  être  diminuée 
dans  le  système  capillaire  du  foie,  et  que  le  passage  dans  le  sang  du 
contenu  biliaire  des  cellules  hépatiques  doit  être  facilité  :  aussi  voit- 
on  fréquemment  alors  l'ictère  se  produire  (3).  Une  disposition  ana- 
tomique des  canalicules  biliaires  par  rapport  aux  vaisseaux  du  foie, 
sur  laquelle  Ludwig,  à  Vienne,  et  Frey,  à  Zurich,  ont  tout  récem- 
ment appelé  l'attention,  servirait  à  expliquer  comment  la  bile  peut 
passer  des  conduits  biliaires  dans  les  vaisseaux,  lorsque  l'équilibre 

(1)  Boerhaavc,  Prœlecl.  academ.  in  proprias  instituiiones  rei  meclicœ.  Ed.  Halleh 
Gotting»,  1719,  t.  III,  p.  18G. 

(2)  Biddur  et  Solimidt,  Die  Verdauungsäfte  und  der  Stoff tvechsel.  Mittau, 1852, 210. 

(3)  L'apparition  ou  l'absence  do  l'ictère,  dans  do  telles  circonstances,  dépendent 
en  outre  de  l'activité  sécrétoiie  de  la  glande,  qui  pont  ôtre  ici  plus  ou  moins  for- 
tement entravée. 
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de  pression  à  l'intérieur  de  ces  différents  canaux  a  cessé  d'exister. 
D'après  ces  auteurs,  les  vaisseaux  sanguins,  qui  pénètrent  entre  les 
cellules  hépatiques,  seraient  accompagnés  dans  leur  parcours  par 
un  réseau  très-fin  de  canalicules  biliaires.  J'ai  entre  les  mains  di- 
verses préparations  venant  à  l'appui  de  l'assertion  émise  par  les  au- 
teurs que  je  viens  de  citer.  L'ictère  pourra  encore  être  la  consé- 
quence de  l'obstruction  d'une  grande  partie  des  veines  interlobu- 
laires  du  foie  par  des  amas  pigmenlaires  ;  ainsi  qu'on  l'observe 
souvent  dans  les  fièvres  intermittentes  malignes.  Dans  ce  cas, 
l'obstacle  au  mouvement  du  sang  siège  dans  le  foie  môme:  'la  pres- 
sion diminue  dans  une  partie  des  vaisseaux  capillaires,  tandis  qu'elle 
augmente  dans  certains  autres.  De  là  suit  qu'avec  l'ictère,  qui  n'at- 
teint une  certaine  intensité  que  si  la  majorité  des  capillaires  est 
obstruée,  on  observe  très-souvent  alors  de  l'albumine  dans  la  bile. 
Une  diminution  dans  la  tension  des  vaisseaux  du  foie  a  également 
lieu  chez  les  nouveau-nés,  immédiatement  après  la  naissance, 
quand  la  veine  porte  cesse  de  recevoir  le  sang  de  la  veine  ombili- 
cale. La  jaunisse  se  développe  souvent  chez  les  enfants  nés  avant 
terme,  dont  la  respiration  est  incomplète,  et  dont  les  conduits  fœ- 
taux se  ferment  lentement.  Des  variations  fart  considérables  dans 
la  pression  latérale  des  vaisseaux  hépatiques  se  produisent  aussi 
dans  les  affections,  où  ont  lieu  des  hémorrhagies  profuses  provenant 
des  rameaux  de  la  veine  porte  :  ainsi  dans  la  fièvre  jaune. 

Il  est  clair  qu'ici  comme  partout  le  système  nerveux  exerce  une 
influence  sur  la  répartition  du  sang  et  sur  les  conséquences  de  cette 
répartition  :  Claude  Bernard  l'a  démontré  surabondamment  par  ses 
expériences  ;  toutefois  nous  ne  sommes  pas  en  état  de  tirer  parti  de 
•  ce  mode  d'action  pour  expliquer  les  faits  pathologiques,  car  sous  ce 
rapport  nous  manquons  des  travaux  préparatoires  nécessaires  (1). 
On  doit  se  contenter,  après  avoir  parlé  de  la  stase  biliaire,  de  citer 
en  passant  l'importance  par  rapport  à  l'ictère  de  la  répartition  du 
sang  dans  le  foie,  et  d'indiquer  ce  sujet  comme  objet  d'études  ul- 
térieures. 

III.  Diminution  dans  la  consommation  de  la  bile  dans  le  sang.  — 

(1)  Il  paraît  résulter  des  expériences  do  Cl.  Bernard  (Leçons  de  physiologie  expé- 
rimentale. Paris,  185C,  t.  I,  p.  333  et  suiv.)  que,  d'une  part,  des  irritations  portant 
sur  des  points  déterminés  du  système  nerveux,  comme  la  piqûre  de  certaines  ré- 
gions de  la  moelle  allongée,  l'excitation  électrique  de  l'extrémité  centrale  des  norls 
vagues  après  leur  section,  d'autre  part,  des  états  pathologiques  qui  dépriment  l'é- 
nergie de  l'activité  du  système  nerveux  animal,  tels  que  des  contusions  de  la  töte, 
l'empoisonnement  par  le  curare,  l'étliérisation,  etc.,  détorminent  l'iiypcrliémio  du 
foie  ;  tandis  que  la  section  de  la  moelle  épinière,  au-dessous  du  plexus  cervical, 
produit  l'effet  contraire. 
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Jusqu'ici  on  avait  été  contraint  d'expliquer  la  couleur  que  prennent 
dans  l'ictère  les  tissus  et  les  sécrétions,  par  la  pénétration  du 
pigment  biliaire  tout  formé  ou  par  cette  décomposition  hypothé- 
tique du  sang  dont  il  a  été  question  plus  haut.  Il  y  a  encore  pour 
la  matière  colorante  biliaire  une  autre  source  bien  plus  féconde, 
dont  l'existence  dans  le  sang  peut  être  démontrée  et  qui,  suivant 
l'espèce  des  métamorphoses  ayant  lieu  dans  celte  humeur,  peut 
fournir  des  quantités  de  pigment  plus  ou  moins  considérables,  sans 
l'intervention  d'aucun  trouble  dans  l'évacuation  de  la  sécrétion 
biliaire. 

Celte  proposition  repose  sur  les  faits  suivants  :  des  acides  de  la 
bile,  complètement  incolores,  peuvent  être  transformés  en  pigments 
biliaires  possédant  toules  les  propriétés  caractéristiques  de  cette 
matière  colorante;  cette  transformation  n'a  pas  seulement  lieu 
sous  l'influence  des  réactifs,  mais  elle  se  produit  aussi  dans  le  sang 
d'animaux  vivants,  par  suite  du  contact  avec  l'oxygène,  et  dépend 
en  partie  de  cette  réaction  (1).  L'acide  sulfurique  concentré  forme 
avec  une  bile  incolore  des  chromogènes  qui,  à  l'air,  et  plus  rapi- 
dement encore  par  l'addition  de  l'acide  nitrique,  subissent  une 
transformation  dans  leur  couleur,  et  deviennent  parfaitement  sem- 

(I)  Quand  on  verse  de  l'acide  sulfurique  concentré  sur  du  glycocholate  de  soude 
pur  complètement  décoloré,  il  se  forme  une  masse  résineuse  incolore  qui  se  dissout 
à  froid  avec  une  coloration  jaune-safran,  à  chaud  avec  une  couleur  rouge.  L'eau 
précipite  de  cette  solution  des  flocons  incolores,  verts  ou  bruns,  suivant  la  tempé- 
rature à  laquelle  elle  s'est  faite.  L'acide  glycholique,  modifié  par  l'acide  sulfurique, 
a  la  propriété  d'enlever  rapidement  de  l'oxygène  à  l'air  et  de  former  de  cette  ma- 
nière des  combinaisons  magnifiquement  colorées.  Lorsqu'on  met" sur  un  morceau, 
de  papier  à  filtre  la  masse  incolore,  amorphe,  obtenue  avec  l'acide  sufurique,  après 
lui  avoir  enlevé  autant  que  possible  l'acide  qui  l'imbibait,  elle  se  dissout  et  pro- 
duit une  tache  rouge  de  rubis  qui  présente  bientôt  une  bordure  bleue,  et  devient,' 
au  bout  d'un  temps  court,  d'un  bleu  indigo.  Après  quelques  jours,  cette  couleur 
disparaît  à  son  tour,  et  la  tache  devient  brune. 

L'action  prolongée  de  l'acide  sulfurique  sur  l'acide  glycocholique  produit  une 
substance  qui  donne  avec  l'eau  une  solution  d'un  vert  foncé,  avec  une  lessive  peu 
concentrée  de  potasse,  une  solution  brune,  et  par  l'addition  d'acide  nitrique,  prend 
une  teinte  d'abord  verte,  puis  rouge  et  enfin  jaune.  La  réaction  de  ces  produits  de 
décomposition  avec  l'acide  nitrique,  rappelle  celle  des  pigments  biliaires  naturels, 
quoique  les  changements  de  couleur  soient  moins  vifs.  Lorsqu'on  traite  du  taurocho- 
late  de  soude  de  la  manière  indiquée,  on  obtient  au  contraire  un  produit  qui  se  com- 
porte à  tous  égards  comme  la  cholépyrrhine.  Dissous  dans  un  peu  d'eau  et  traité 
par  l'acide  sulfurique  concentré,  il  prend  une  teinte  rouge  merveilleuse  et  devient 
graduellement  bleu  au  contact  de  l'air.  En  ajoutant  à  la  solution  rouge  une  plus 
grande  quantité  d'acide  sulfurique,  la  couleur  passe  au  brun,  l'addition  d'eau  donne 
un  précipité  léger  qui  devient  peu  à  peu  d'un  vert  pâle;  si  on  décante  la  liqueur 
acide  et  qu'on  chauffe  le  résidu,  on  développe  dos  teintes  vertes,  bleues  et  vio- 
lettes intenses.  Les  produits  colorés  se  dissolvent  dans  la  potasse  avec  une  co- 
loration d'un  brun  do  bile,  et  la  solution  se  comporte  avec  l'acide  nitrique,  abso- 
lument comme  une  solution  alcaline  de  cholépyrrhine. 
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blables  au  pigment  biliaire.  Ces  mêmes  chromogènes  et  matières 
colorantes,  qui  se  comportent  tout  à  fait  comme  la  cbolépyrrhine, 
se  produisent  lorsqu'on  injecte  une  certaine  quantité  de  bile  in- 
colore dans  les  vaisseaux  d'animaux  vivants.  Alors  les  acides  bi- 
liaires sont  transformés  en  pigment  biliaire  par  l'action  de  la  res- 
piration. 

Dans  l'état  normal,  la  bile  résorbée  de  l'intestin,  puis  transportée 
directement  du  foie  dans  le  sang,  subirait,  elle  aussi,  une  méta- 
morphose semblable;  c'est  du  moins  ce  que  paraissent  avoir 
prouvé  Staedeler  et  Cloetta,  qui  ont  découvert  des  quantités  nota- 
bles de  taurine  dans  des  poumons  sains.  Quant  à  la  transformation 
des  acides  biliaires  en  pigments  et  en  matières  chromogènes,  nous 
croyons  l'avoir  démontrée  par  les  expériences  suivantes,  entre- 
prises dans  le  but  d'étudier  l'influence  exercée  sur  les  fonctions 
par  l'introduction  d'une  grande  quantité  de  bile  dans  le  sang,  et 
destinées  surtout  à  découvrir  ce  que  devient  alors  cette  bile,  si  elle 
est  excrétée  entièrement,  ou  bien  si  elle  se  transforme,  et  quels 
sont  en  ce  cas  les  changements  qu'elle  éprouve.  Nos  expériences 
ont  consisté  en  injections  de  bile  pure  dans  le  sang  d'animaux  vi- 
vants. Comme  matière  à  injecter,  nous  avons  employé  de  la  bile 
de  bœuf  fraîche,  dépouillée  complètement  du  mucus  par  l'alcool 
et  de  la  matière  colorante  par  le  charbon  animal .  —  2  à  3  grammes, 
dans  quelques  cas  4  à  5  grammes  de  bile  desséchée  furent  dissous 
dans  l'eau  distillée  et  filtrée  ;  la  solution  incolore,  ou  d'une  faible 
teinte  jaune,  fut  injectée  avec  précaution  dans  la  veine  jugulaire, 
plus  rarement  dans  la  veine  fémorale,  après  qu'on  eut  tiré  par  la 
saignée  une  quantité  de  sang  égale  à  celle  du  liquide  à  injecter, 
afin  d'éviter  une  trop  grande  réplétion  du  système  vasculaire.  Dans 
quelques  cas,  on  employa,  au  lieu  de  bile  fraîche,  l'extrait  officinal 
de  fiel  de  bœuf.  On  se  servit  toujours,  pour  ces  expériences,  de 
chiens,  qu'on  commençait  le  plus  souvent  par  éthériser  légère- 
ment, de  manière  que  l'influence  de  l'éther  eût  déjà  cessé  au  mo- 
ment de  l'injection,  et  fût  hors  d'état  de  masquer  les  troubles 
éventuels  de  l'innervation.  Après  l'injection,  les  animaux  furent 
placés  dans  une  caisse  disposée  pour  recevoir  l'urine  et  surveillés 
avec  soin;  mais  habituellement  l'urine  évacuée  par  la  compression 
de  la  vessie  fut  recueillie  directement  dans  un  vase,  de  manière  à 
rendre  complètement  impossible  tout  mélange  de  substances 
étrangères.  Quelques  animaux  périrent  par  la  pénétration  de  l'air 
dans  les  veines  ;  chez  d'autres  la  mort  arriva  au  milieu  d'accès 
d'une  violente  dyspnée,  occasionnée  par  la  consistance  trop  épaisse 
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de  la  masse  d'injection  (oblilération  des  capillaires  pulmonaires); 
dans  d'autres  cas  l'urine  évacuée  dans  la  caisse  était  salie  ;  29  expé- 
riences furent  conduites  de  manière  à  donner  des  résultats  pouvant 
être  utilisés  (1). 

L'injection  ne  fut  suivie  dans  aucun  cas  de  troubles  notables  de 
l'innervation.  Habituellement,  aussitôt  après  l'arrivée  de  la  bile 
dans  le  sang,  les  animaux  en  se  pourléchant  indiquèrent  un  chan- 
gement dans  le  goût;  mais  on  n'observa  jamais  d'assoupissement, 
de  convulsions,  de  ralentissement  du  pouls.  Il  y  eut  seulement  des 
vomissements  répétés  (dans  un  quart  environ  des  expériences),  et 
particulièrement  dans  les  cas  où  l'on  avait  employé  le  fiel  de  bœuf 
officinal  ;  alors  aussi,  il  parut  rester  quelquefois  un  peu  de  somno- 
lence. Peu  de  temps  après  l'injection  on  observait  si  peu  d'ano- 
malies dans  l'état  des  animaux,-  que,  sur  un  seul  et  même  individu, 
l'expérience  put  être  répétée  quatre  fois  dans  différentes  veines, 
sans  laisser  de  trouble  durable. 

L'urine  rendue  après  l'injection  présenta  des  caractères  variables  ; 
tantôt  elle  contenait  des  quantités  plus  ou  moins  grandes  de  ma- 
tière colorante,  tantôt  au  contraire  il  n'y  en  avait  pas  de  traces;, 
sur  29  expériences,  le  premier  cas  se  présenta  19  fois  et  le  se- 
cond 10. 

L'urine  qui  contenait  de  la  matière  colorante  biliaire  fut  tou- 
jours rendue  en  petite  quantité;  elle  était  d'un  vert  brun,  se  trou- 
blait par  le  refroidissement,  et  laissait  séparer  des  flocons  verts  se 
déposant  rapidement,  et  présentant  sous  le  microscope  un  aspect 
finement  grenu.  —  Réunis  sur  un  filtre,  ces  flocons  formaient  une 
couche  d'un  vert  d'herbe  foncé,  se  desséchant  facilement  et  pos- 
sédant, à  l'état  frais  comme  à  l'état  de  dessiccation,  la  propriété 
caractéristique  de  la  matière  colorante  biliaire  de  passer  rapidement 
du  vert  au  bleu,  au  violet  et  au  rouge  sous  l'influence  de  l'acide 
azotique  non  purifié  ou  d'un  mélange  d'acide  sulfurique  et  d'acide 
azotique.  Les  llocons  suspendus  dans  l'urine  présentaient  les  mômes 
transformations,  d'une  manière  moins  tranchée,  il  est.  vrai,  mais 
cependant  de  façon  à  ce  qu'on  ne  puisse  les  méconnaître.  La  réac- 
tion de  l'urine  était  le  plus  souvent  neutre  ou  alcaline;  le  dépôt 
des  flocons  de  matière  colorante  fut  bientôt  suivi  d'un  précipité 
abondant  de  phosphate  ammoniaco-magnésien  (fîg.  27);  la  densité 

(1)  J'omets  ici  les  expériences  quo  j'ai  faites,  il  y  a  déjà  sept  ans,  îi  Gœttinguc 
et  à  Kiel,  avec  de  la  bile  do  bœuf  liltréc  ;  comme  on  n'a  pas  tenu  compte  de  la 
modification  de  la  sécrétion  urinairc,  elles  ne  nous  intéressent  que  sous  un  point 
de  vue, 
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oscilla  entre  1012  et  1019.  Dans  17  cas  sur  19,  l'urine  contenait  de 
l'albumine,  et,  après  la  filtration  des  flocons  verts,  elle  présentait 
une  couleur  rouge  de  sang,  produite  selon  toute  apparence  par  de 
l'hématine  en  dissolution  ;  on  ne  trouva  pas  de  globules  sanguins 
dans  le  sédiment.  Dans  deux  cas  on  ne  put  trouver,  à  côté  d'une 


Fig.  27.  — Phosphate  ammoniaco-magnésien  neutre.  (Ch.  Robin.) 

.  grande  quantitéde  matière  colorante,  que  des  traces  d'albumine. 
L'urine  ainsi  modifiée  fut  évacuée  de  4  à  20  heures  après  l'injection  ; 
dans  un  cas  de  rétention  opiniâtre  pendant  48  heures,  la  coloration 
était  évidente  ;  le  plus  souvent  l'urine  sécrétée  24  à  48  heures  après 
l'injection  était  déjà  revenue  à  son  état  normal.     •  , 

L'examen  de  l'urine,  rendue  pendant  les  24  heures  qui  suivirent 
l'injection,  donna  les  résultats  suivants  :  Dans  5  cas  sur  19,  l'urine 
filtrée  pour  la  débarrasser  de  ses  flocons  de  matière  pigmentaire 
fut  évaporée  à  siccité,  et  le  résidu  fut  traité  par  l'éther,  puis  par 
l'alcool.  Dans  aucun  cas  l'extrait  éthéré  ne  contenait  de  matière 
colorante  en  quantité  digne  d'être  notée,  mais  seulement  des  traces 
d'une  graisse  jaune;  l'extrait  alcoolique  était  coloré  en  brun  et  ne 

i  donnait  généralement  pas  la  réaction  du  pigment  biliaire.  Dans  un 
cas  seulement  où  l'animal  avait  succombé  à  la  dyspnée,  quelques 
heures  après  l'injection,  l'alcool  s'empara  d'une  matière  colorante 
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d'un  brun  verdâtre,  qui  se  sépara  pendant  l'évaporation  sous  forme 
de  flocons  et  présenta  les  caractères  du  pigment  biliaire  ;  rapproché 
en  consistance  sirupeuse,  cet  extrait  alcoolique  présenta  l'anneau 
coloré  du  chromogène  biliaire;  on  constata  dans  la  capsule  des 
cercles  vert-bleu,  violets  et  rouges,  qui  se  formaient  sous  l'influence 
de  l'air  atmosphérique  pendant  l'évaporation  de  la  solution. 

On  ne  trouva  pas  de  substances  qui,  sous  l'influence  du  sucre  et 
de  l'acide  sulfurique,  donnassent  les  résultats  de  l'expérience  de 
Pettenkofer. 

Dans  4  de  ces  5  cas,  l'extrait  alcoolique  contenait  une  quantité 
notable  de  leucine. 

Dans  3  cas,  on  obtint  des  cristaux,  qu'on  dut  prendre  à  leurs  ca- 
ractères extérieurs  pour  de  la  taurine  ;  mais  ils  furent  en  quantité 
trop  faible  pour  permettre  un  examen  plus  approfondi. 

Dans  5  cas  l'urine  débarrassée  de  ses  flocons  par  la  filtralion  fut 
saturée  d'acétate  de  plomb  neutre  et  basique  ;  le  précipité  dessé- 
ché fut  digéré  avec  l'alcool  et  soumis  à  l'ébulli- 
tion.  La  solution  alcoolique,  qui  ne  retint  que 
de  petites  quantités  d'un  composé  de  plomb, 
fut  débarrassée  de  cette  base  par  l'acide  suif- 
hydrique  et  rapprochée;  il  resta  une  substance 
analogue  à  la  myéline,  de  la  leucine  sous  forme 
de  globules  à  couches  concentriques,  ou  en 
groupes  constitués  par  des  aiguilles,  et  enfin 
des  cristaux  d'urée  à  l'état  d'isolement  (fîg.  28)- 
Ces  derniers  ainsi  que  la  leucine  semblaient 
être  restés  unis  au  composé  plombique  à  cause 
d'un  lavage  incomplet  ;  on  fit  cristalliser  la 
niasse  de  nouveau,  mais  on  n'obtint  jamais  de 
formes  qui  correspondissent  à  celles  des  acides  biliaires;  l'expé- 
rience de  Pellerîkofer  ne  donna  non  plus  jamais  de  résultat  positif. 
Pour  éprouver  la  valeur  de  l'emploi  du  plomb  dans  la  recherche 
des  acides  biliaires,  on  fit  dissoudre  dans  l'urine  normale  une  petite 
quantité  de  bile  de  bœuf  dépouillée  de  matière  colorante  ;  cette  bile 
put  être  de  nouveau  enlevée  en  très-grande  partie  à  l'urine  par  le 
précipité  plombique,  et  le  résidu  de  l'extrait  alcoolique  dépouillé 
de  cette  base  donna  évidemment  la  réaction  de  Pettenkofer.  Nous- 
pouvons  donc  conclure  que  les  acides  biliaires  non  modifiés- 
n'avaient  point  passé  dans  la  sécrétion  urinaire. 

Dans  les  10  cas,  où  l'urine  évacuée  fut  claire  et  pâle,  on  put  tou- 
jours observer  une  augmentation  notable  de  la  sécrétion  rénale  ;  la 


28.  —  Urée. 
(Beai.b.) 
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quantité  émise  dans  les  24  heures  s'éleva  souvent  à  environ  1000  c.  c. 
Celle  urine  fut  soumise  à  un  examen  scrupuleux  dans  8  cas.  Le 
poids  spécifique  fut  de  1008  à  1012;  par  l'addition  de  l'acide  nitri- 
que, la  teinte  jaune  pâle  de  l'urine  ne  subit  aucune  modification 
qui  indiquât  la  présence  du  pigment  biliaire  ;.  il  n'y  eut  jamais  de- 
précipité  d'albumine.  Pour  isoler  les  acides  biliaires,  qui  auraient 
pu  passer  sans  subir  de  modification,  l'urine  obtenue  dans  les  24  pre- 
mières heures  fut  précipitée  avec  de  l'acétale  de  plomb  neutre  et 
basique,  le  précipité  réuni  fut  desséché,  digéré  avec  l'alcool  et 
soumis  à  l'ébullition  ;  le  liquide  filtré  fut  ensuite  dépouillé  du 
plomb  par  l'acide  sulfhydriqce  et  rapproché.  Le  résidu  devait 
contenir  les  acides  biliaires  et  leurs  dérivés  les  plus  immédiats.  La 
quantité  du  composé  plombique,  soluble  dans  l'alcool,  était  va- 
riable, selon  que  le  précipité  avait  été  soumis  à  un  lavage  plus 
long  ou  plus  court  avec  l'eau  distillée.  Elle  était  faible  dans  le 
premier  cas,  plus  grande  dans  le  second.  Le  résidu  obtenu  après  la 
séparation  du  plomb  et  l'évaporation  de  l'alcool  présenta  dans  5  cas 
de  la  leucine  sous  de  très-belles  formes,  et  aussi  de  l'urée  dans  deux 
cas  où  le  lavage  n'avait  été  fait  que  superficiellement;  on  trouva 
généralement  en  même  temps  la  substance  connue  sous  le  nom  de 
myéline;  traité  par  le  sucre  et  l'acide  sulfurique,  le  résidu  prit  dans 
deux  cas  seulement  la  coloration  rouge,  qui  démontrait  des  traces 
d'acide  biliaire.  Dans  tous  les  autres  cas,  le  résultat  fut  négatif.  Une- 
fois  la  solution  alcoolique  incolore,  dépouillée  de  plomb,  montra, 
peu  avant  l'évaporation  complète  au  bain-marie,  la  couleur  des 
chromogènes  biliaires  ;  l'acide  sulfurique  libre  n'existait  pas  ici  en> 
grande  quantité,  au  moins  la  leucine  se  montra  sans  altération  dans 
le  résidu. 

Dans  un  autre  cas  où  l'urine  privée  de  matière  colorante  et  d'al- 
bumine fut  directement  concentrée,  on  vit  se  former  pendant 
l'évaporation  des  flocons  de  matière  colorante  verte,  qui  donnèrent 
avec  l'acide  nitrique  la  même  réaction  connue  que  les  flocons  qui 
se  précipitaient  spontanément  dans  les  19  premiers  cas.  Dans 
deux  expériences  ultérieures  dirigées  de  la  même  manière,  cette 
particularité  ne  se  présenta  pas. 

Maintes  fois,  l'urine  précipitée  par  le  plomb  fut  évaporée,  après 
la  séparation  de  l'excès  du  métal.  On  trouva  généralement  dans  le 
résidu  très-riche  en  urée  des  globules  de  leucine  isolés;  parfois 
on  les  chercha  inutilement  dans  la  masse  des  autres  cristaux. 

De  la  série  d'expériences  qui  précède  résultent  les  propositions 
suivantes  : 
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1.  La  présence  d'une  grande  quantité  de  bile  dans  le  sang  d'ani- 
maux vivants  n'exerce  aucune  influence  perturbatrice  essentielle 
sur  leurs  fonctions. 

2.  Après  l'injection  de  fortes  quantités  de  bile  privée  de  matière 
colorante  dans  les  vaisseaux  sanguins,  l'urine  est  le  plus  souvent 
sécrétée  avec  une  matière  colorante,  qui  présente  les  caractères 
principaux  du  pigment  biliaire  (1).  Cette  matière  colorante  se  com- 
porte exactement  comme  les  produits  qu'on  peut  obtenir  artificiel- 
lement des  acides  biliaires  par  l'action  de  l'acide  sulfurique. 

3.  Dans  des  cas  rares,  on  trouve,  au  lieu  de  matière  colorante, 
des  corps  chromogènes  qui  se  transforment  en  cette  matière  colo- 
rante au  contact  de  l'air,  pendant  l'évaporation  de  l'urine. 

4.  Avec  la  matière  colorante  on  ne  rencontre  pas  d'acides  bi- 
liaires sans  modification,  mais  on  trouve  généralement  la  leu- 
cine (2);  on  n'a  jamais  démontré  avec  certitude  la  présence  de 
Ja  taurine  et  de  la  glycine. 

5.  Dans  plusieurs  cas,  après  l'injection  de  la  bile,  la  matière 
colorante  n'est  pas  excrétée  avec  l'urine,  sans  que  celle-ci  con- 
tienne d'ailleurs  une  forte  quantité  de  bile  non  modifiée  :  nous 
devons  ajouter  que  l'apparition  de  la  matière  colorante  parut  être 
favorisée  par  des  circonstances  venant  entraver  la  respiration,  au 
moins  se  monlra-t-elle  en  quantité  particulièrement  considérable 
chez  les  animaux,  qui  succombèrent  à  l'asphyxie  quelques  heures 
après  l'injection,  ainsi  que  chez  deux  autres,  chez  lesquels  on  fit 
pénétrer  de  l'huile  dans  les  voies  respiratoires  pour  entraver  la 
respiration. 

Hoppe  et  Kühne  ont  surtout  combattu  en  Allemagne  les  concUir 
sions  que  je  me  suis  cru  en  droit  de  tirer  des  expériences  précé- 
dentes. Se  fondant  sur  les  résultats  de  ses  recherches,  qui  lui  ont 
démontré  la  présence  des  acides  biliaires  dans  l'urine  de  plusieurs 
ictériques,  Kühne  a  nié  la  formation  du  pigment  aux  dépens  des 
acides  de  la  bile.  Mais  cette  assertion,  déjà  combattue  par  le  doc- 
teur Neukomm,  qui  démontra  que,  dans  ces  circonstances,  on  ne 

(1)  Le  peu  de  solubilité  (lu  pigment  parait  établir  une  différence.  Cependant,  la 
matière  colorante  de  l'urine  des  ictériques  possède  souvent  la  même  propriété.  Nous 
avons  pu  dans  mainte  occasion  l'isoler  complètement  du  liquide  par  la  flltration. 

(2)  Les  tentatives  pour  découvrir  la  leucine  dans  la  bile  en  putréfaction  ont 
échoué  le  plus  souvent  en  été;  pendant  l'hiver,  au  contraire,  la  bile  humaine, qui 
avait  été  maintenuo  en  élat  do  congélation  pendant  une  semaine,  donnait  avec  des 
cristaux  de  taurine  une  grande  quantité  de  leucine.  Celle-ci,  isolée  des  acides  bi- 
liaires par  la  précipitation  au  moyen  do  l'acélate  de  plomb  neutre  et  basique, 
nous  a  paru  beaucoup  trop  abondante  pour  pouvoir  être  attribuée  à  une  décom- 
position du  mucus  de  la  vessie. 
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etrouvait  qu'infiniment  peu  ou  môme  point  d'acides  biliaires,  a 
té  réfutée  depuis  par  Röhrig  (1),  et  en  dernier  lieu  par  le  pro- 
2sseur  Huppert  (2).  Ce  dernier,  après  avoir  injecté  du  glycocho- 
Btte  de  soude  dans  les  veines  d'un  certain  nombre  d'animaux,  a 
ecberché  ensuite,  à  l'aide  de  procédés  chimiques  très-perfec- 
ionnés,  ce  que  devenait  alors  l'acide  biliaire.  Examinant  l'urine 
it  le  sang  de  ces  animaux,  il  n'a  jamais  pu  retrouver  qu'une  quan- 
ité  minime  de  l'acide  qu'il  avait  injecté,  et  cela  peu  de  temps 
iprès  que  l'injection  avait  eu  lieu.  L'acide  avait  donc  rapidement 
•lisparu  du  sang,  et  la  quantité  excrétée  parles  urines  ne  rendait 
îullement  compte  de  cette  disparition.  On  pouvait,  il  est  vrai, 
)bjecler  que  l'élimination  pouvait  s'être  faite  au  moyen  du  foie 
ui-même,  dont  les  canaux  excréteurs,  restés  perméables,  auraient 
■épris  dans  le  sang  les  acides  biliaires  tout  formés.  Pour  répondre 
i  cette  objection,  Huppert,  après  avoir  pratiqué  sur  des  animaux 
les  fistules  biliaires,  et  avoir  examiné  quantitativement  et  quali- 
ativement  labile  rendue,  a  injecté  dans  les  veines  du  glycocholate 
le  soude  ;  puis  il  a  de  nouveau  analysé  les  liquides.  Dans  ce  cas 
încore,  il  n'a  pu  retrouver  une  augmentation  dans  les  acides 
biliaires,  qui  correspondît  à  la  quantité  injectée,  et  il  a  évalué  aux 
trois  quarts  de  cette  quantité  la  portion  qui  fait  défaut  et  doit  être 
absorbée  par  l'organisme.  Telles  sont  les  conclusions  auxquelles 
Huppert  a  été  conduit  par  ses  expériences,  et  qui  l'autorisent  à 
dire  que  jamais  une  analyse  sérieuse,  faite  après  l'injection  des 
acides  biliaires  ou  pendant  un  iclère,  n'a  pu  découvrir  dans  le 
sang  ni  l'urine  des  quantités  notables  de  ces  acides. 

Ainsi  se  trouve  détruite  l'affirmation  de  Kühne.  Mais  si'  les 
acides  biliaires  ne  sont  pas  excrétés  au  dehors,  et  s'ils  disparaissent 
dans  le  sang,  c'est  que  probablement  ils  ont  subi  dans  ce  liquide 
ou  dans  les  tissus  qu'ils  pénètrent  une  transformation  quelconque. 
Or,  ne  nous  est-il  pas  permis  de  considérer,  comme  résultat  de 
cette  transformation,  le  pigment  que,  dans  nos  expériences  relatées 
plus  haut,  nous  avons  pu  produire  artificiellement,  mais  d'une 
manière  constante,  aux  dépens  des  acides  de  la  bile  décolorée.  Je 
ne  donne  pas  celte  théorie  comme  expliquant  tous  les  cas,  puis- 
qu'il nous  est  arrivé  de  trouver  l'urine  incolore  après  l'injection 
des  acides  dans  la  veine;  mais  ce  qui  est  sûr,  c'est  que  les  argu- 
ments dirigés  contre  elle  sont  jusqu'ici  restés  sans  effet,  et  qu'elle 

(1)  Rührig,  Archiv  für  physiologische  Heilkunde,  t.  IV,  p.  385  18G3 

(2)  Huppert,  ibid.,  t.  XIII,  p.  237,  18G",. 
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est  certes  préférable  à  celle  qui  repose  sur  la  transformation  tout 
hypothétique  de  l'hématine  en  pigment  biliaire. 

Dans  l'état  normal  les  pigments,  formés  dans  le  sang  aux  dépens 
des  acides  biliaires,  n'apparaissent  mêlés  aux  urines,  qu'alors  qu'ils 
ont  été  modifiés  par  l'action  continue  des  sources  oxygénantes,  et 
qu'ils  ont  déjà  perdu  les  principales  qualités  du  pigment  biliaire. 
Celui-ci,  au  contraire,  se  montre  avec  des  caractères  de  plus  en 
plus  tranchés,  à  mesure  que,  sous  l'influence  de  certaines  causes 
particulières,  le  travail  d'oxygénation  devient  plus  imparfait,  et 
l'afflux  des  acides  de  la  bile  est  plus  considérable.  On  peut  fré- 
quemment observer  ces  diverses  phases  de  transformation  dans 
certaines  formes  légères  d'ictère,  et  quelquefois  même  dans  des 
affections  où  il  n'y  a  pas  de  coloration  jaune  de  la  peau  faisant 
soupçonner  une  lésion  du  foie.  C'est  ainsi  que  dans  de  légers  ictè- 
res consécutifs  à  une  fièvre  intermittente,  etc.,  etc.,  j'ai  constaté 
maintes  fois  une  urine  couleur  de  rubis  qui,  par  l'addition  d'acide 
nitrique,  prenait  une  coloration  rouge  de  sang  qu'elle  conservait 
longtemps  (1).  En  outre,  les  épanchements  cadavériques  conte- 
naient alors  le  principe  brun  ordinaire  de  la  bile.  Souvent  l'urine, 
qui  est  excrétée  pendant  les  affections  chroniques  du  foie,  se  colore 
par  l'action  de  l'acide  chlorhydrique  en  violet  ou  en  bleu  som- 
bre (2).  D'autres  fois  l'urine  des  iclériques  est  brune;  mais,  mise  en 
contact  avec  l'acide  nitrique,  elle  ne  subit  qu'imparfaitement  ou 
même  pas  du  tout  de  ^transformation  dans  sa  couleur  (3).  Depuis 
longtemps,  les  praticiens  connaissent  les  sédiments  urinaires  d'un 
rouge  vif  qu'on  observe  dans  les  affections  hépatiques. 

On  peut  ainsi  démontrer  dans  l'urine  des  nuances  très-variées 
de  ce  môme  pigment;  et  dans  cette  série,  dont  les  degrés  sont  si 
rapprochés,  il  serait  fort  difficile  de  fixer  des  limites  précises  entre 
le  pigment  biliaire  et  la  matière  colorante  de  l'urine.  Les  causes 
générales  qui  modifient  les  transformations  de  la  matière  et  cer- 
taines affections  locales  entravant  l'action  respiratoire,  exercent 
une  influence  évidente  sur  la  quantité  et  la  qualité  de  la  matière 

{i)  Une  matière  colorante  semblable  s'obtient  par  l'action  de  l'acide  nitrique 
sur  la  tyrosine. 

(2)  Voyez  sur  les  rapports  de  la  matière  colorante  bleue  avec  la  bile  et  la  tyro- 
sine, etc.  Müller's  Archiv  für  Anatomie  und  Physiologie.  Berlin,  1856. 

(3)  C'est  sans  doute  à  des  cas  semblables  que  Gubler  a  proposé  de  donner  le 
nom  d'ictères  hémapliéiques,  pour  les  distinguer  d'avec  la  jaunisse  bilieuse  ordi- 
naire, qu'il  appelle  ictère  biliphéique.  Il  fonde  cette  distinction  sur  ce  que  la  co- 
loration jaune  dans  le  premier  cas  serait  duo,  non  pas  nu  pigment  biliaire,  mais 
à  une  matière  colorante  analogue  à  celle  de  l'urine  et  du  sérum  sanguin.  (Gubler, 
De  l'ictère  liémaphéique.  —  Bulletin  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  t.  III.) 


DE  L'ICTÈRE  EN  GÉNÉRAL.  93 

colorante.  Pendant  les  journées  chaudes  de  l'été,  comme  l'ont 
souvent  constaté  Scherer  et  Valentiner,  l'urine  d'individus  bien 
portants  contient  fréquemment  une  quantité  appréciable  de  pig- 
ment biliaire.  Un  ictère  léger,  à  peine  apparent,  augmente  d'in- 
tensité aussitôt  que  se  développe  un  accès  fébrile,  qui  diminue 
notablement  le  travail  d'oxydation  dans  le  sang;  une  pneumonie 
agit  d'une  manière  encore  plus  évidente. 

C'est  par  cette  voie  que  nous  sommes  presque  arrivés  à  admettre 
que  la  métamorphose  de  la  bile  dans  le  sang  peut,  dans  certaines 
conditions  pathologiques,  demeurer  imparfaite,  par  les  mêmes 
raisons  que  cela  a  lieu,  quand  on  a  injecté  une  trop  grande  quan- 
tité de  bile,  et  qu'il  y  a  un  excédant  de  pigment  suffisant  pour 
produire  tous  les  symptômes  de  la  jaunisse.  La  sécrétion  urinaire 
exerce  ici  une  influence  considérable,  en  évacuant  le  pigment  plus 
ou  moins  vile,  et  en  régularisant  ainsi  son  accumulation  dans  le 
sang.  (Voy.  observ.  VII).  Sur  plusieurs  points  il  existe  une  analogie 
entre  le  diabète  sucré  et  quelques  formes  d'ictère  ;  de  môme  que 
là,  dans  certaines  circonstances  qui  ne  sont  pas  encore  parfaite- 
ment connues,  le  sucre  formé  dans  le  foie  n'est  pas  consommé  et 
passe  dans  les  urines,  ainsi,  sous  l'empire  de  certaines  influences, 
la  transformation  des  acides  de  la  bile  demeure  imparfaite.  Ces 
influences,  autant  que  l'expérience  clinique  peut  le  faire  supposer, 
se  produisent  principalement  avec  les  états  morbides  qui  portent 
atteinte  au  travail  de  transformation  de  l'oxydation  du  sang,  tels 
que  l'infection  putride,  la  pyémie  et  les  états  analogues,  l'intoxi- 
cation suite  de  la  morsure  des  serpents,  et  l'action  du  chloro- 
forme, etc.,  etc.,  et  en  outre  avec  les  troubles  de  la  respiration 
accompagnant  la  pneumonie,  etc.  (1). 

Nous  avons  ainsi  reconnu  trois  sortes  de  causes  pour  l'ictère  : 

1°  Rétention  de  la  bile  ; 

2°  Troubles  dans  la  circulation  hépatique  et  par  suite  diffusion 
anormale. 

Ces  deux  causes  ont  pour  effet  le  passage  d'une  quantité  plus 
considérable  de  bile  dans  le  sang  ;  dans  ces  deux  cas  le  foie  est 
directement  intéressé  plus  ou  moins  fortement  ; 

(I)  C'est  d'une  manière  analogue  que  le  passage  du  sucre  dans  l'urine,  après  la 
piqûre  du  quatrième  ventricule  cérébral,  parait  devoir  être  rattaché  aux  troubles 
que  les  fonctions  de  la  respiration  et  du  cœur  en  ressentent  (Berlin,  Schräder, 
Utile,  Stockvis).  Roynoso  trouva  du  sucre  dans  l'urine  do  sujets  éthérisés,  Renco 
Jones  après  la  chloroformisalion,  Garrod  dans  la  bronchite  aiguö  ;  mais  il  est  évi- 
dent qu'il  y  a  encore  ici  l'influence  de  circonstances  accessoires  inconnues. 
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3°  Troubles  dans  la  transformation  de  la  bile,  diminution  de  la 
quantité  consommée  dans  le  sang. 

Celle  cause  est  indépendante  du  foie,  elle  est  influencée,  autant 
que  nous  pouvons  en  juger,  par  l'état  de  mélange  du  sang  et  par 
tout  ce  qui  limite  et  modifie  essentiellement  le  travail  de  transmu- 
tation dont  le  système  vasculaire  est  le  siège. 

Depuis  la  dernière  édition  de  cetouvrage  le  problème  de  lapalho- 
génie  de  l'ictère  a  provoqué  de  nouvelles  recherches  expérimentales- 
assez  importantes  pour  que  leurs  résultais  méritent  d'être  consignés 
ici.  Je  signalerai  d'abord  celles  de  Naunyn  (1)  qui  viennent  à 
l'appui  des  opinions  de  Frerichs  et  ruinent  la  doctrine  de  la  trans- 
formation de  la  matière  colorante  du  sang  en  pigment  biliaire. 

Naunyn  a  institué  quatre  séries  d'expériences  variées.  Dans  la 
première  série  il  injecte  sous  la  peau  une  solution  d'hémoglobine 
pure.  40  centimètres  cubes  d'une  solution  salurée  à  30°  rendue  très- 
faiblement  alcaline  par  l'addition  de  deux  goultes  d'ammoniaque 
sont  injectés  à  neuf  jours  d'intervalle  chez  le  même  chien.  L'urine 
présenta  au  spectroscope  les  raies  d'absorption  de  l'hémoglobine, 
mais  elle  n'offrit  pas  la  réaction  du  pigment  biliaire. 

Deuxième  séine.  —  Injection  sous-cutanée  de  sang  après  dissolution 
des  globules  obtenus  par  une  congélation  plusieurs  fois  répétée. 

L'injection  de  20,  10,  5  centimètres  cubes  de  sang  ainsi  traité 
n'amena  chez  aucun  des  animaux  auxquels  elle  fut  faite  d'excrétion 
de  pigment  biliaire  avec  l'urine. 

Troisième  série.  —  Naunyn  obtient  la  dissolution  des  globules 
sanguins  en  circulation  dans  les  vaisseaux  en  faisant  respirer  aux. 
animaux  de  l'hydrogène  arsénié. 

Une  observation  de  Vogel  chez  l'homme,  et  une  expérience  du 
même  auteur  sur  le  chien  ont  montré,  dans  l'empoisonnement  par 
cette  substance,  la  présence  dans  l'urine  d'une  grande  quantité  de 
matière  colorante  du  sang  sans  qu'on  y  trouvât  de  globules.  Son 
aclion  dissolvante  est  donc  incontestable. 

Les  expériences  furent  faites  sur  deux  chiens  et  deux  lapins.  Chez 
tous  ces  animaux  l'urine  présenta  au  spectroscope  les  raies  de  l'hé- 
moglobine. Chez  lepremier  chien  et  chez  les  deux  lapins  elle  nepré- 
senta  pas  de  traces  de  pigment  biliaire.  Chez  le  second  chien,  au 
contraire,  ce  pigment  se  montra  en  quantité  notable,  mais  comme  i 
persistait  le  cinquième  jour  lorsque  l'urine  avait  repris  tous  ses  ca- 
ractères normaux  et  comme  celle-ci  n'avait  pas  été  examinée  avant 

(1)  Beitrüge  zur  Lehre  vom  Ictcrus-Iickherl's  und  du  Bois-Reymona's  Archiv  für 
Anatomie.  18G8.  —  Beilray  zur  Lehre  vom  Icterus  (ib.  1809.) 
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l'expérience,  il  est  vraisemblable  que  la  matière  colorante  de  la  bile 
y  existait  à  l'état  normal  chez  cet  animal  ainsi  que  cela  a  lieu  fré- 
quemment chez  le  chien. 

L'expérience  fut  variée  chez  8  autres  animaux,  en  leur  faisant 
avaler  de  l'arséniure  de  zinc  qui  développe  de  l'hydrogène  arsénié 
au  contact  des  acides  de  l'estomac.  Le  résultat  fut  constamment 
le  même. 

A  l'objection  que  la  dissolution  des  globules  sanguins  a  peut-être 
été  opérée  par  l'urine,  Naunyn  répond  que  l'autopsie  de  quelques- 
uns  des  animaux  en  expérience  a  montré  les  canalicules  des  reins 
remplis  d'hémoglobine  cristallisée. 

Kühne  avait  avancé  qu'après  l'injection,  dans  la  veine  jugulaire, 
de  sang  traité  par^  la  congélation  on  obtenait  de  l'urine  icté- 
rique.  Naunyn  chercha  à  vérifier  cette  assertion  dans  une  quatrième 
série  d'expériences.  Les  6  premiers  animaux  moururent  immédia- 
tement après  l'injection,  et  on  trouva  le  sang  coagulé  dans  le  ventri- 
cule droit  et  l'artère  pulmonaire.  Dans  trois  autres  expériences  où 
le  sang  fut  injecté  en  moindre  quantité  les  animaux  survécurent  et 
l'on  ne  trouva  pas  de  pigment  biliaire  dans  l'urine. 

La  question  de  la  présence  ou  de  l'absence  des  éléments  de  la  bile 
dans  le  sang  en  circulation  à  l'état  physiologique  a  une  grande  im- 
portance dans  la  pathogénie  de  l'ictère,  et  cette  importance  justifie 
les  recherches  nombreuses  qui  ont  été  faites  pour  éclairer  ce  point. 
Le  fait  que  l'urine  des  chiens  présente  souvent  à  l'état  normal  la 
matière  colorante  de  la  bile  paraît  d'abord  constituer  une  forte  pré- 
somption en  faveur  de  la  présence  des  principes  de  ce  liquide  dans 
le  sang  de  l'hommeàl'état  physiologique,  et  c'est  ce  qui  aréellement 
lieu  d'après  les  recherches  de  Naunyn.  Si  on  a  nié  le  fait,  c'est  qu'on 
n'avait  pas  de  -procédé  assez  délicat  pour  le  mettre  en  évidence. 
L'auteur  emploie  le  procédé  de  Stœdeler  qu'il  décrit  ainsi  :  L'urine 
recueillie  à  l'état  aussi  frais  que  possible  est  précipitée  par  le  sous- 
acétate  de  plomb;  le  précipité  est  recueilli,  soigneusement  lavé, 
desséché  et  traité  par  l'alcool;  on  décompose  la  solution  alcoolique 
par  le  carbonate  de  soude  et  on  évapore.  Le  résidu  est  traité  par 
l'alcool  absolu  et  la  solution  ainsi  obtenue  doit  contenir  les  acides 
biliaires  combinés  à  la  soude.  Si  le  résidu  est  trop  coloré  après 
l'évaporation  de  l'alcool,  on  le  fait  dissoudre  dans  l'eau  pour  le  dé- 
colorer avec  le  noir  animal,  ou  l'on  précipite  de  nouveau  les  acides 
biliaires  au  moyen  du  sous-acélale.  de  plomb  en  répétant  tout  le 
procédé.  Enfin  on  prend  un  échantillon  du  résidu  suffisamment 
décoloré  qui  doit  contenir  les  sels  biliaires  pour  ie  soumettre  au 
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réactif  de  Pettenhofer  modifié  suivant  le  procédé  de  Neukomm. 

Avec  ce  procédé,  Naunyn  découvritles  acides  biliaires  dans  l'urine 
de  l'homme  à  l'état  normal. 

Examinant  enfin  la  valeur  du  signe  caractéristique  de  l'origine 
hématogène  de  l'ictère  delà  pyémie  que  Leyden  prétend  avoir  trouvé 
dans  l'absence  des  acides  biliaires,  Naunyn  en  montre  la  nullité  en 
rapportant  trois  observations  d'ictère  pyémique  dans  lesquelles 
l'examen  de  l'urine  lui  fournit  une  quantité  notable  d'acides  biliai- 
res. Il  n'y  a  donc,  conclut-il,  aucun  signe  distinctif  entre  l'ictère  de 
la  pyémie  et  les  autres  formes. 

Il  parait  cependant,  d'après  les  recherches  de  Golowin  (1),  que 
dans  des  cas  exceptionnels,  les  acides  biliaires  font  absolument  dé- 
faut dans  l'urine  des  ictériques,  etil  dut  les  chercher  avec  le  même 
soin  que  Naunyn  dont  il  connaissait  les  travaux.  Il  rappelle  que 
Botkin  et  Hoppe  ont  rencontré  des  cas  dans  lesquels  la  bile  recueillie 
dans  la  vésicule  ne  contenait  pas  d'acides  biliaires.  Lui-môme  rap- 
porte deux  observations  semblables. 

Il  s'assura  du  fait  expérimentalement  en  pratiquant  sur  des  chiens 
la  ligature  du  canal  cholédoque  et  une  fistule  biliaire  qu'il  oblité- 
rait plus  tard.  Il  réussit  à.  prolonger  la  vie  161  jours  chez  un  de  ces 
animaux.  L'urine  cessa  de  présenter  la  réaction  des  acides  biliaires 
à  partir  du  156°  jour. 

L'auteur  conclut  de  ces  recherches  que  l'absence  des  acides  bi- 
liaires dans  l'ictère  ne  prouve  pas  son  origine  hématogène  et  n'est 
pas  propre  à  une  espèce  particulière  d'ictère  sans  rétention  de  la 
bile.  Il  faut  en  chercher  la  cause  dans  les  modifications  de  l'activité 
du  foie  qui,  dans  certains  cas  pathologiques,  cesse  de  faire  des  aci- 
des biliaires. 

Feltz  et  Ritter  (2),  dans  leurs  expériences  sur.  la  ligature  du- 
canal  cholédoque,  ont  constaté  la  dégénérescence  graisseuse  de  l'é- 
pithélium  des  canalicules  biliaires,  et  dans  un  cas  un  commence- 
ment d'hépatite  interstitielle.  Leyden  {Beiträge  zur  pathologie  der 
Icterus),  dans  des  expériences  semblables,  'trouve  les  cellules  hépa- 
tiques en  régression  graisseuse. 

§  2.  Symptômes.  —  Comme  type  pour  la  description  de  l'ictère, 
nous  prendrons  la  forme  ayant  pour  origine  un  obstacle  méca- 

(f)  Golowin, Zur  Lehre  vom  Icterus  (Archiv  für  pathologische  Anatomi-,  t.  LUI, 
p.  417.) 

(2)  Journ.  de  l'Anat,  1875,  n°  4. 


DE  L'ICTÈRE  EN  GÉNÉRAL. 


97 


nique  à  l'excrétion  de  la  bile.  Elle  convient  d'autant  mieux  que 
les  circonstances  y  sont  plus  simples,  et  qu'on  peut  facilement 
éviter  ces  troubles  étrangers  au  sujet  et  survenant  par  complication 
ou  par  concomitance. 

I.  Bile.  —  La  bile,  qui  stagne  dans  les  cellules  du  foie  et  dans 
les  conduits  hépatiques  à  la  suite  d'une  perturbation  mécanique  de 
l'excrétion,  passe  par  l'intermédiaire  des  veines  et  des  vaisseaux 
lymphatiques  dans  la  masse  sanguine.  Elle  manifeste  sa  présence, 
lorsque  l'obstacle  siège  dans  le  canal  cholédoque,  par  la  coloration 
en  jaune  de  la  conjonctive,  coloration  qui  n'apparaît  qu'au  bout 
de  trois  jours  (I).  La  pénétration  de  la  bile  a  lieu  bien  avant  que 
la  coloration  se  prononce  (2);  mais  pour  que  la  peau  prenne  une 
teinte  ictérique,  une  certaine  concentration  paraît  nécessaire.  La 
sécrétion  urinaire  se  colore  avant  la  peau,  et  le  pigment,  avant 
d'exister  dans  l'urine,  se  montre  déjà  dans  les  épanchements  séreux 
des  diverses  cavités  du  corps.  Maintes  fois  j'ai  trouvé  la  cholé- 
pyrrhine  dans  le  sérum  et  dans  les  transsudats  des  cavités  abdo- 
minales et  pectorales,  alors  qu'il  n'y  avait  pas  traces  de  coloration 
ictérique  de  l'urine  ou  de  la  surface  cutanée  (3).  En  dehors  de  la 

(1)  Tiedemann  et  Gmelin.  (Recherches  expérimentales  sur  la  digestion,  t.  II, 
p.  48),  ainsi  que  Blondlot,  ont  vu  l'ictère  apparaître  au  bout  de  trois  jours  ;  mes 
recherches  m'ont  conduit,  en  général,  au  môme  résultat  ;  la  teinte  jaune  de  laccn^ 
jonctive  devint  apparente  entre  la  G0C  et  la  70°  heure  après  la  ligature  ;  quelque- 
fois seulement  plus  tard. 

(2)  Relativement  à  la  rapidité  de  la  résorption,  on  s'en  rapporte  habituellement 
aux  observations  de  Saunders  (A  Trealise  on  tlie  Structure,  Economy  and  Diseases 
of  the  Liver.  London,  1795),  qui,  deux  heures  déjà  après  la  ligature  du  canal  cho- 
lédoque,  trouva  les  lymphatiques  jusqu'au  canal  Ihoracique  remplis  d'un  liquide 
jaune,  et  dans  le  môme  intervalle  de  temps,  le  sérum  du  sang  des  veines  hépati- 
ques fortement  coloré,  celui  des  veines  jugulaires  l'étant  à  peine  sensiblement. 
Mes  expériences  n'ont  pas  réussi  à  confirmer  ces  données.  Vingt-quatre  heures 
après  la  ligature  du  caiial  cholédoque,  on  ne  pouvait  démontrer  la  présence  du 
pigment  biliaire  ni  dans  le  sérum  du  sang,  ni  dans  les  lymphatiques,  ni  dans  l'u- 
rine. Après  vingt-huit  heures,  on  le  trouva  une  fois  dans  le  sang  des  veines  jugu- 
laires, une  autre  fois  il  n'en  présentait  pas  de  traces.  Après  quarante-huit  heures, 
la  matière  colorante  se  rencontra  presque  toujours  dans  le  sang  et  dans  l'urine, 
mais  non  dans  le  canal  thoracique.  Soixante,  heures  après  la  ligature,  le  contenu 
de  ce  conduit  resta  encore  blanc  une  fois;  une  autre  fois,  au  contraire,  il  était 
jaune  et  contenait  du  pigment.  Il  y  eut  des  cas  où,  malgré  l'occlusion  complète 
des  voies  biliaires,  le  sang  et  l'urine  ne  présentèrent  aucune  trace  de  matière  colo- 
rante après  deux  jours;  dans  d'autres  le  sérum  demeurant  pâle  et  sans  réaction,  le 
sang  resté  longtemps  en  digestion  avec  l'alcool,  abandonnait  a  ce  liquide  une  quan- 
tité notable  de  cholépyrrhme,  provenant  du  contact  des  chromogènes  avec  l'alcool. 

(3)  Il  y  a  cependant  à  cela  des  exceptions  ;  parfois,  avec  une  coloration  jaune  de 
la  peau,  l'urine  ne  contient  pas  de  pigment  offrant  la  réaction  habituelle,  mais  des 
matières  colorantes  d'une  autre  nature  formées  de  co  pigment.  On  trouve,  en  outre, 
dans  les  autopsies,  la  coloration  pigmentaire  portant  principalement,  tantôt  sur  la 
peau,  tantôt  sur  les  reins. 
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coloration  de  son  plasma,  le  sang' n'éprouve  aucune  modification 
importante  par  suite  de  son  mélange  avec  la  bile  résorbée;  ses 
parties  constituantes  essentielles,  ainsi  que  le  démontrent  de  nom- 
breuses analyses,  subissent  des  variations  dépendantes  de  la  con- 
stitution individuelle,  sans  présenter  d'anomalie  constante.  On  a 
beaucoup  parlé  d'une  dissolution  des  corpuscules  sanguins  par 
l'action  de  la  bile;  mais  ici  il  y  a  eu  erreur.  Le  contenu  de  la 
vésicule  biliaire  possède  celte  propriété  à  un  plus  faible  degré  que 
l'eau  distillée  ;  en  outre,  on  ne  peut  s'attendre  à  ce  que  la  quantité 
relativement  très-faible  de  bile,  qui  passe  dans  le  sang  et  s'y  trans- 
forme bientôt,  puisse  exercer  une  action  dissolvante,  alors  môme 
que  les  sels  biliques  purs  auraient,  ainsi  que  les  expériences  de 
Dusch  cherchent  à  l'établir,  une  semblable  propriété  (1).  C'est 
pourquoi  il  n'est  pas  étonnant  de  voir  que  Becquerel  et  Kodier  (2) 
ont  parfois  observé  une  augmentation  dans  la  proportion  des 
corpuscules  rouges;  quant  à  une  diminution  de  la  fibrine,  à  une 
dissolution  du  sang,  on  n'a  pu  guère  mieux  la  constater. 

De  tous  les  éléments  de  la  bile,  la  matière  colorante  seule  peut 
à  tout  moment  être  retrouvée  ;  les  acides  de  la  bile  paraissent  se 
transformer  immédiatement  sous  l'action  de  l'oxygène  contenu  dans 
le  sang  ;  ils  disparaissent  rapidement  sans  laisser  de  traces,  comme 
ceux  qui  pendant  la  digestion  sont  résorbés  et  repassent  du  canal 
intestinal  dans  le  torrent  circulatoire.  Les  nombreux  essais  qui,  de- 
puis Thenard,  ont  été  faits  pour  arriver  à  démontrer  leur  présence 
dans  le  sang  iclérique,  ont  presque  toujours  donné  des  résultats  né- 
gatifs. 

II.  Sang.  —  J'ai  mainte  fois  analysé  ou  fait  analyser  par  mon 
aide,  le  docteur  Valentiner,  du  sang  provenant  de  saignées  faites  à 
des  ictériques  ou,  plus  souvent,  recueilli  dans  le  cœur  et  dans  les 
veines  caves  lors  d'une  autopsie  :  je  voulais  découvrir  les  acides  de 
la  bile  et  leurs  dérivés  les  plus  proches,  mais  j'ai  toujours  échoué. 
Dans  l'extrait  alcoolique  du  sang,  on  ne  peut  découvrir  aucune  ma- 
tière qui  prenne  avec  le  réactif  de  Peltenkofer  les  caractères  des 
acides  de  la  bile,  soit  qu'on  agisse  directement,  soit  que,  pour  se 
débarrasser  des  substances  étrangères,  on  ait  traité  un  extrait 
aqueux  du  sang  avec  l'acide  sulfurique  et  le  sucre.  L'expérience  de 
la  plupart  des  observateurs  anciens  et  modernes  est  parfaitement 

(1)  Il  est  à  remarquer  que  les  animaux,  après  une  injection  do  bilodans  le  sang, 
fendent  régulièrement  une  urine  qui  contient  de  l'albumine  et  do  l'iiématine  eu 
dissolution  ;  mais  ces  substances  disparaissent  très-rapidement. 

(2)  Becquerel  et  Nodier,  Recherches  sur  la  composition  du  sang  dans  l'étal  de 
santé  et  de  maladie.  Paris,  1811,  p.  H6. 
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d'accord  surce  point  (1).  Les  acides  de  la  bile  disparaissent  donc  du 
sang  en  peu  de  temps,  non  parce  qu'ils  sont  éliminés  par  des  or- 
ganes excréteurs,  mais  parce  qu'ils  subissent  une  transformation 
qui  leur  fait  perdre  complètement  leurs  propriétés.  Ce  ne  sont  ni 
les  reins,  ni  les  glandes  salivaires  ou  sudoripares  qui,  parune  sécré- 
tion exagérée,  éliminent  ces  matières  du  sang  des  ictériques;  nous 
sommes  bien  édifiés  là-dessus  par  une  longue  suite  de  recherches 
qui  n'ont  pu  les  démontrer,  ni  eux  ni  leurs  dérivés  les  plus  proches, 
dans  ces  diverses  sécrétions  (2).  Bien  plus,  on  n'a  pas  mieux  réussi, 
quand,  en  injectant  de  fortes  proportions  de  bile,  on  a  cherché  à 
éviterles  difficultés  que  présente  toujours  la  démonstration  de  quan- 
tités minimes;  dans  tous  ces  cas  on  n'a  jamais  pu  retrouver  que  la 
matière  colorante.  En  quoi  consiste  la  transformation  de  la  bile 
résorbée  que  nous  sommes  en  dernier  ressort  forcés  d'admettre? 

(1)  Deyeux,  Gmelin,  Tlienard,  Clievreul,  Boudet,  Lecanu  et  d'autres,  ont  inu- 
tilement cherché  dans  le  sang  les  principes  de  la  bile  ;  les  assertions  d'Orfila,  de 
Collard  de  Martigny  et  de  Clarion,  qui  prétendaient  avoir  trouvé  les  principes 
résineux  de  la  bile,  remontent  à  une  époque  où  ces  principes  résineux  ne  pou- 
vaient encore  être  distingués  avec  précision  des  matières  semblables.  Depuis  qu'on 
a  trouvé,  dans  le  procédé  de  Pettenkofer,  un  réactif  d'un  emploi  facile,  quelquefois 
cependant  aussi  trompeur,  pour  constater  la  présence  de  petites  quantités  d'acide 
biliaire,  on  l'a  souvent  utilisé  dans  ce  but,  mais  ordinairement  sans  succès  (Scherer, 
Gorup-Besanez,  etc.).  Lehmann  seul  dit  en  avoir  trouvé  de  petites  quantités  dans 
le  sang,  dans  les  exsudats  et  dans  l'urine,  non  pas  cependant,  à  ce  qu'il  paraît, 
dans  l'ictère,  mais  dans  des  maladies  sans  participation  du  foie.  Sans  vouloir  mettre 
ce  fait  en  question,  je  dois  cependant  faire  observer  que  des  exsudats  séreux  et 
inflammatoires,  recueillis  dans  les  cavités  abdominale  et  thoracique  de  différents 
malades,  nous  ont  très-souvent  donné  la  coloration  caractéristique  du  réactif  de 
Pettenkofer  ;  nous  avons  ardemment  poursuivi  ces  recherches  longtemps,  jusqu'à 
ce  que  nous  nous  soyons  convaincu  que  la  simple  albumine  de  l'œuf,  traitée  par 
l'acide  sulfurique,  prend  souvent  la  même  couleur  violette,  et  que  les  exsudats  qui, 
employés  directement,  avaient  donné  un  résultat  positif,  desséchés  et  traités  par 
l'alcool,'  ne  lui  abandonnaient  aucune  substance  produisant  cette  réaction. 

(2)  Nous  avons  fait  de  nombreuses  tentatives  pour  découvrir  les  principes  de  la 
bile  dans  l'urine  des  ictériques,  et,  le  plus  souvent,  pour  procéder  avec  toute  sécu- 
rité, nous  avons  employé  de  grandes  quantités  d'urine.  Pour  séparer  les  acides  de 
la  bile,  l'urine  fut  traitée  par  de  l'acétate  de  plomb  neutre  et  basique  ;  les  précipités 
séparés  furent  desséchés,  puis  soumis  à  l'action  de  l'alcool  bouillant.  La  solution 
alcoolique  devait  contenir  les  combinaisons  des  acides  biliaires  avec  le  plomb.  Elle 
fut  cependant  à  peine  colorée  par  l'acide  sulfhydrique,  et  ne  laissa  à  l'évaporation 
que  de  trè3-faibles  quantités  d'un  résidu  dans  lequel  le  réactif  de  Pettenkofer  ne 
révéla  la  présence  d'aucun  acide  biliaire. 

Nous  ne  réussîmes  pas  davantage  à  extraire,  par  l'alcool,  de  l'urine  évaporée,  une 
substance  qui  donnât  cette  réaction. 

Quelquefois  l'addition  d'alcool  isola  de  l'urine  condensée  des  cristaux  qui,  dans  leur 
forme  et  leur  manière  de  se  comporter  à  l'égard  des  dissolvants,  ressemblaient  à  la 
taurine  ;  ces  cristaux  n'étaient  cependant  pas  assez  volumineux  pour  qu'on  pût  mesu- 
rer leurs  angles  sans  un  appareil  particulier.  On  chercha  aussi  inutilement  la  glycine. 

En  accord  avec  ces  résultats,  Grifflth,  Scherer,  Gorup-Besancz,  et  d'autres,  ne 
trouvèrent  non  plus  jamais  d'acide  biliaire  dans  les  urines  des  ictériques.  Les  as- 
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Jusqu'ici  on  n'a  pu  suivre  cette  opération  en  détail;  seulement  il 
reste  bien  établi  qu'il  seCorme  alors  des  corps  chromogènes  qui,  par 
l'intervention  de  l'oxygène  de  la  respiration,  se  convertissent  en 
pigments.  Cette  conclusion  se  fonde  non-seulement  sur  la  quantité 
de  matière  colorante  qui  n'est  nullement  en  proportion  avec  celle 
que  le  foie  sécrète  chaque  jour,  autant  du  moins  qu'on  peut  l'ap- 
précier; mais  encore  elle  repose  sur  le  résultat  déjà  mentionné  des 
injections  d'acides  biliaires,  et  avant  tout  sur  l'observation  du  sang 
des  ictériqucs.  On  trouve  dans  ce  sang,  à  côté  de  la  matière  colo- 
rante, des  substances  chromogènes  se  comportant  comme  celles 
qu'on  produit  artificiellement  dans  la  bile  et,  comme  elles,  deve- 
nant (1)  bleues,  vertes,  rouges  quand  elles  sont  exposées  à  l'air.  La 
matière  colorante  biliaire,  extraite  du  sang  desséché  au  moyen  de 
l'alcool,  était  tantôt  amorphe,  tantôt  au  contraire  elle  affectait  une 
forme  cristalline.  Celle-ci  consistait  en  courtes  trabécules  rangées 
les  unes  à  côté  des  autres,  et  quelquefois  formant  des  sortes  de 
glandes  rayonnantes  (Atlas,  pl.  VII,  fig.  7);  ou  bien  elle  se  compo- 
sait de  granules  anguleux  isolés  ou  réunis  en  groupes  (Atlas,  fig.  8). 
Ces  cristaux  avaient  peu  de  durée  et  bientôt  perdaient  leurs  pro- 
priétés; ils  ne  s'agrégeaient  pas  autour  du  vase,  et  leur  solution, 
qui  prenait  une  couleur  foncée,  faisait  précipiter  le  pigment  en 
masses  amorphes  (2). 

Outre  ces  matières  colorantes,  on  trouvait  dans  le  sang  une  cer- 
taine quantité. de  leucine  (fig.  29),  et  une  proportion  anormale  (4  et 
5  pour  cent  dans  certains  cas)  de  graisse  riche  en  cholestérine  (3). 
Dans  un  cas,  Staedeler  obtint  aussi  des  traces  de  tyrosine  (fig.  30), 
du  sangd'un  ictérique,  extraitau  moyen  de  ventouses. 

sertions  do  Fourcroy  et  Vauquelin,  que  cette  urine  trahit  la  présence  de  la  bile  par 
un  goût  amer,  sont  insignifiantes  ;  on  ne  peut  attribuer  plus  de  valeur  à  l'opinion. 
d'Orfila,  quand  il  avance  qu'elle  contient  du  picromel,  et  à  celle  de  Simon,  qui 
croyait  y  avoir  trouvé  beaucoup  de  résine  biliaire,  parce  que  la  nature  de  ces  corps 
n'était  pas  suffisamment  déterminée.  On  doit  attribuer  beaucoup  plus  d'importance 
à  cette  observation  do  Lehmann,  qu'on  rencontre  parfois  beaucoup  d'acide  biliaire 
dans  l'urine  qui  ne  contient  que  peu  de  pigment,  tandis  qu'il  n'y  en  a  que  des 
traces  à  côté  d'une  grande  abondance  de  matière  colorante.  Au  lieu  des  principes 
do  la  bile  qu'on  pouvait  s'attendre  à  trouver,  nous  n'obtînmes  constamment  qui 
du  pigment,  et  habituellement  aussi  de  petites  quantités  de  leucine. 

(1)  Les  chromogènes  se  montrèrent  avec  la  plus  grande  abondance  dans  l'extrait 
alcoolique  du  sang,  après  l'injection  de  bile;  on  les  rencontrait  aussi  dans  l'urine, 
!>  jours  après  la  ligaiuro  du  canal  cholédoque,  par  conséquent  dans  des  circons- 
tances où  l'on  devait  s'attendre  à  une  transformation  incomplète. 

(2)  La  matière  colorante  obtenue  en  cristaux  était  insoluble  dans  l'étlior,  soluble 
dans  l'alcool  ;  l'acide  nitrique  ne  la  faisait  pas  changer  de  couleur  ;  une  lessive 
alcaline  la  dissolvait  avec  une  coloration  vert-brun. 

La  quantité  la  plus  considérable  fut  observée  dans  un  ictère  résultant  d'un 
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Comme  substralum  essentiel  de  la  dyscrasie  biliaire  causée  par  la 
rétention  de  la  sécrétion  hépatique,  il  ne  reste  donc  en  dernier  res- 
sort que  le  pigment  de  la  bile  et  peut-être  aussi  que  l'action  exercée 
par  la  transformation  des  acides  biliaires  absorbés,  sur  la  composi- 
tion du  sang.  A  priori  déjà  on  doit  s'attendre  à  ce  qu'un  pareil 


Ft'j.  29.  —  Leucine.  (Beai.e.)  Vi  g.  30.  —  Tyrosine.  (Beale.) 

changement  dans  l'état  du  sang  n'ait  pas  une  influence  bien  consi- 
dérable sur  le  travail  vital.  C'est  en  effet  ce  qui  a  lieu  ;  les  troubles 
violents  que  l'on  a  mis  sur  le  compte  de  la  cholhémie  ne  doivent 
pas  lui  être  attribués,  on  doit  en  accuser  des  étals  morbides  tout 
différents  que  nous  apprendrons  à  connaître  plus  tard. 

Le  résultat  le  plus  marqué  obtenu  ici,  c'est  la  pigmentisation  des 
divers  tissus  du  corps  et  de  certaines  sécrétions.  La  teinte  est  d'au- 
tant plus  forte,  que  la  matière  colorante  est  plus  abondante  dans  le 
sang  et  y  séjourne  depuis  plus  longtemps.  Quand  l'arrêt  de  l'excré- 
tion biliaire  est  la  cause  de  l'ictère,  le  pigment  se  dépose  d'abord 
dans  les  cellules  hépatiques.  Des  matières  colorantes  brunes  ou 
jaunes  et  finement  grenues  s'amassent,  dès  le  principe,  dans  le  voi- 
sinage du  noyau  ;  ou  bien  la  cellule  entière  se  remplit  d'un  contenu 
d'uneleinte  jaune  pâle.  Lcnoyau  lui-même  reste  incolore  ou  devient 
jaune-vert,  parfois  aussi  brun  foncé  {Atlas,  pl.  l,fig.  3).  Plus  tard  or. 
constate  la  présence  d'excrétions  pigmenlaires,  qui  ont  la  forme  de 

carcinôme  du  foie,  où  elle  fut  de  3,78  ot  4,98  pour  100.  On  en  trouva  dans  une 
pneumonie  avec  ictère,  1,04  ;  dans  un  ictère  pyémique,  1,97;  dans  un  typhus  avec 
ictère,  1,93;  dans  une  cirrhose  du  foio  avec  ictère.  1,10:  dans  un  ictère  cat  avril  al, 
0,90  pour  100  du  sang  desséché.  C'est  une  question  do  savoir  si  l'augmentation  do 
la  graisse  dépend  de  l'ictère  ou  de  l'affection  du  foio,  qui  en  fait  la  base  ;  cette  der 
nière  manière  de  voir  est  la  plus  vraisemblable.  Dans  un  carcinôme  du  foio  sans 
ictère,  la  graisse  s'éleva  à  3,9G;  plus,  par  conséquent,  que  dans  l'ictère  simple 
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trabécules  se  terminant  par  des  extrémités  droites  ou  renflées,  sou- 
vent aussi  se  ramifiant.  Parfois  ce  pigment  est  en  boules  arrondies 
ou  en  fragments  anguleux.  Ces  amas  pigmentaires  ont  une  couleur 
jaune,  brune-rouge,  blanchâtre  ou  vert  foncé  ;  ils  sont  durs  et  la 
pression  les  brise  en  éclats  {Atlas,  pl.  I,  fig.  3  et  4). 

Il  est  à  remarquer  que  les  cellules  riches  en  pigment  se  trouvent 
presque  toujours  en  plus  grande  quantité  autour  des  veines  centrales 
des  lobules,  et  deviennent  graduellement  plus  rares  vers  la  périphérie 
{Atlas,  pl.  I,  fig.  1  et  2).  Cette  disposition  paraît  être  en  rapport  in- 
verse avec  la  distribution  de  la  graisse,  qui. est  rare  dans  les  cellules 
riches  en  pigment,  tandis  qu'elle  est  surtout  abondante  dans  les 
cellules  situées  à  la  périphérie  des  lobules. 

Les  coupes  du  foie  présentent  par  suite  de  la  stase  de  la  bile  une 
couleur  brune  plus  ou  moins  intense,  parfois  aussi  brun-verdâtre  ou 
vert-olive  {Atlas,  pl.  I,  fig.  1).  Cette  coloration  est  à  son  maximum 
dans  les  parties  centrales  des  lobules  et  perd  graduellement  de  son 
intensité  vers  la  périphérie;  c'est  pourquoi  la  couleur  n'est  jamais 
uniforme,  mais  présente  un  aspect  tacheté  comme  la  noix  muscade 
{Atlas,  pl.  I,  fig.  1  et  2).  Lorsque  l'obstruction  persiste  plus  long- 
temps, il  se  formedans  les  voies  d'excrétion  et  quelquefois  aussi  dans 
le  parenchyme  hépatique  des  modifications  profondes  de  structure, 
que  nous  étudierons  plus  tard  apropos  des  terminaisons  de  l'ictère. 

III.  Sécrétions.  —  Après  le  foie  et  le  sang  ce  sont  les  exsudations 
séreuses  qui  présentent  le  plus  tôt  la  coloration  iclérique,  puis  les 
sécrétions,  surtout  celles  des  reins  et  de  la  peau.  C'est  seulement 
lorsque  l'accumulation  du  pigment  clans  le  sang  est  devenue  plus 
considérable,  que  la  teinte  iclérique  se  manifeste  partout  dans  les 
tissus  baignés  par  le  plasma  du  sang  et  par  la  matière  colorante 
qu'il  lient  en  dissolution. 

1°  Urine.  — L'urine  présente  de  bonne  heure  un  changement  de 
coloration  dû  à  la  présence  d'une  quantité  plus  ou  moins  considé- 
rable de  cholépyrrhine;  elle  devient  d'un  jaune  safran,  d'un  rouge 
brun,  d'un  brun  foncé,  d'unbrun  verdâtre  ou  d'un  brun  noir  suivant 
la  quantité  et  la  nature  du  pigment  qu'elle  reçoit.  Un  œil  exercé  est 
habituellement  en  état  de  reconnaître  sans  réactif  la  présence  de  la 
matière  colorante  de  la  bile  à  la  teinle  jaune-safran  de  la  mousse  et 
des  couches  minces  de  l'urine,  mais  la  chose  n'est  pas  toujours  pos- 
sible. Il  n'est  pas  rare  que  l'urine  prenne  une  teinte  rouge-brun  ou 
noirâtre,  dans  des  circonstances  où  elle  ne  contient  aucune  trace 
de  cholépyrrhine;  on  trouve  ces  tons  foncés,  semblables  à  ceux  de 
l'urine  iclérique,  particulièrement  avec  les  troubles  de  la  respiration, 
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lorsqu'ils  ne  sont  pas  accompagnés  d'anémie,  avec  l'emphysème, 
l'hyperhémie  des  poumons  consécutive  à  une  affection  de  la  valvule 
bicuspide,  etc.,  en  outre  avec  les  hémorrhagies  rénales,  etc.  Une 
teinte  plus  claire,  d'un  jaune  rougeàtre  ou  safrané,  s'observe  parti- 
culièrement après  l'emploi  des  préparations  de  rhubarbe  et  de  san- 
tonine,  mais  aussi  sans  cela.  • 

Il  est  donc  presque  toujours  nécessaire,  pour  constater  la  présence 
de  la  matière  colorante  et  de  la  bile  dans  l'urine,  d'employer  les 
réactifs  qui  seuls  peuvent  en  fournir  une  preuve  certaine. 

Le  plus  sûr  de  ces  réactifs  est  l'acide  azotique  non  complètement 
i  dépouillé  d'acide  azoteux  ;  il  change,  comme  on  le  sait,  la  couleur 
de  brun  en  vert,  bleu,  violet,  rouge  ;  et  cette  dernière  teinte  passe 
déflnilivement  au  jaune  sale.  Ces  changements  s'observent  avec  la 
plus  grande  évidence,  lorsqu'on  verse,  goulte  à  goutte  et  sans  re- 
muer, l'acide  concentré,  dans  un  verre  à  pied  contenant  de  l'urine; 
les  couleurs  se  superposent  alors  par  couches  en  forme  d'arc-en-ciel. 
Cependant  l'urine  qui  contient  du  pigment  biliaire  ne  donne  pas 
toujours  cette  réaction.  Il  arrive  très-souvent  que  le  pigment  a  déjà 
éprouvé  dans  le  sang  ou  dans  l'urine  des  modifications  antérieures 
qui  lui  ont  enlevé  cette  propriété.  Ces  transformations  se  manifes- 
tent, lorsqu'on  expose  l'urine  à  l'air,  sous  l'influence  de  l'oxygène 
atmosphérique;  la  couleur,  d'abord  brune,  devient  graduellement 
verdâtre,  et  l'acide  azotique  perd  en  môme  temps  son  action  carac- 
téristique. Le  pigmentbiliaire  modifié,  qui  résultede  cette  influence, 
se  colore  en  vert  ou  bleu  par  les  acides;  ceci  devient  surtout  évident 
lorsque  l'urine  contient  en  même  temps  de  l'albumine;  le  préci- 
pité formé  par  l'acide  azotique  prend  alors  une  teinte  vert  bleuâtre. 

Cependant  cette  réaction  peut  aussi  manquer  :  la  matière  colorante 
peut  avoir  déjà  passé  ce  degré  de  transformation  et  être  arrivée  à 
un  état  où  elle  ne  donne  plus  cette  réaction  ni  aucune  des  autres  ; 
quoique,  comme  le  prouvent  les  autres  symptômes  de  l'ictère,  on 
doive  toujours  la  considérer  comme  un  dérivé  direct  du  pigment  bi- 
liaire. L'urine  parait  alors  tantôt  brune  ou  d'un  brun  rouge,  et  de- 
vient tout  à  fait  rouge  par  l'addition  d'acide  azotique;  tantôt  elle  est 
d'un  rouge  vif,  et  le  réactif  lui  donne  une  teinte  rouge  de  sang  foncée. 

Dans  quelques  cas  l'urine  contient  des  chromogènes  ;  elle  ne 
montre  alors,  fraîchement  recueillie,  aucune  trace  de  la  réaction 
caractéristique  de  la  cholépyrrhine  ;  mais  celte  réaction  se  produit, 
lorsque,  après  avoir  abandonné  l'urine  à  l'air  un  certain  temps, 
on  la  mélange  avec  l'acide  azotique.  C'est  le  môme  chromogône 
qu'on  rencontre  habituellement  dans  le  sang  des  ictériques,  et  qui 
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se  l'orme  lors  de  la  transformation  des  acides  de  la  bile  en  pigment. 

Les  matières  colorantes  végétales  qui  pourraient  être  confondues 
avec  les  pigments  biliaires,  s'en  laissent  toujours  distinguer  par  la 
manière  différente  dont  ceux-ci  se  comportent  à  l'égard  des  réac- 


Fig.  31.  —  Urate  d'ammoniaque.  (Ch.  Rodin.) 

tifs.  La  matière  colorante  de  la  rhubarbe  et  de  la  santonine,  que 
nous  avons  en  vue,  devient  rouge  par  les  alcalis  caustiques  et  les 


Fig.  32.  —  Urate  de  soude.  (Ch.  Robin.) 

carbonates  alcalins  ;  propriété  que  ne  partage  aucune  sorte  de 
pigment  biliaire. 

|/iirine  ictériquc  est  ordinairement  claire  ;  ce  n'est  que  dans  l'ic- 
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1ère  fébrile  qu'elle  laisse  le  plus  souvent  précipiter  des  sédiments 
d'urates  {fig.  31  et  32),  qui  se  reconnaissent  à  une  teinte  vive  d'un 
rouge  brique  ou  rosée.  On  observe  rarement  d'autres  précipités, 
tels°que  l'épitîïélium,  teint  en  jaune,  des  voies  urinaires  et  des 
reins  {fig.  33,  34,  3o,  36),  plus  rarement  encore  et  seulement  quand 
l'ictère  a  atteint  un  très-haut  degré,  des  masses  formées  par  une 
substance  d'un  jaune  brun,  semblable  à  la  fibrine,  ou  par  des 
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Fig.  33.  Fig.  35.  Fig.  35.  Fig.  30. 

Ëpithélium  du  bas-  Êpithélium  du  Épithélium  de  l'u-  Épithélium  prismatique  et 
sinet.  (Beale.)      rein.  (Beale.)     retère.  (Beale.)      irrégulier  de  la  vessie. 


dépôts  de  pigments  friables  et  d'un  brun  noir,  qu'on  rencontre 
parfois  en  grande  quantité  dans  les  reins  à  l'intérieur  des  tubes. 

On  n'a  pas  encore  fait  sur  le  contenu  de  l'urine  ictérique  en 
urée,  acide  urique,  sels,  etc.,  des  recherches  assez  décisives  pour 
pouvoir  en  déduire  une  idée  générale  sur  les  métamorphoses  de  la 
matière  dans  ces  états  pathologiques;  les  produits  de  la  respira- 
lion  n'ont  pas  été  mieux  étudiés.  Il  n'est  pas  invraisemblable  qu'un 
pareil  travail  puisse  donner  des  résultats  importants. 

La  plus  grande  partie  du  pigment  biliaire  est  éliminée  par  les 
reins,  et  ce  travail  est  si  actif  de  la  part  de  ces  organes  que  dans 
quelques  cas  leur  structure  en  est  essentiellement  altérée.  Dans  les 
formes  chroniques  et  intenses  de  l'ictère  on  trouve  dans  les  reins 
des  changements  qui  n'ont  pas  été  jusqu'alors  suffisamment  appré- 
ciés ;  ils  prennent  une  couleur  vert-olive  ;  on  voit  à  leur  surface 
quelques  canalicules  urinifères  flexueux  d'une  couleur  foncée; 
dans  les  pyramides,  à  côté  de  tubes  bruns  ou  d'un  vert  d'herbe,  on 
en  trouve  d'autres  qui  sont  remplis  de  dépôts  noirs  {Atlas,  pl.  I, 
fig.  9).  Un  examen  attentif  fait  découvrir  dans  les  canalicules  moins 
colorés  une  teinte  vordâtre  ou  brunâtre  ;  leur  épithélium,  qui  est 
rarement  intact  {Atlas,  fig.  10  et  11),  et  surtout  leurs  noyaux  sont 
fortement  teints  en  brun  ;  les  cellules  mômes  paraissent  les  unes 
d'un  rouge  de  sang,  les  autres  vertes  ou  brunes;  quelques-unes 
renferment  du  pigment  déposé  en  couches  concentriques  autour 
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du  noyau.  11  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  cellules  épithéliales 
rouges,  brunes  ou  noires,  ayant  subi  la  dégénérescence  graisseuse 
(Atlas,  ßg.  12,  a,  b,  c).  Dans  les  points  où  le  dépôt  de  pigment  a 
atteint  son  plus  haut  degré,  les  canalicules  urinifères  paraissent  rem- 
plis d'une  masse  friable,  dure,  d'un  noir  de  charbon,  qui,  de  même 
que  la  substance  des  calculs  biliaires  noirs,  ne  se  dissout  pas  du 
tout  ou  seulement  d'une  manière  lente  et  incomplète  dans  une  les- 
sive alcaline  (Atlas,  fig.  12,  d).  On  observe  en  outre  des  amas  cylin- 
driques formés  d'une  substance  fondamentale  amorphe  de  couleur 
brune  devenant  graduellement  plus  pâle  vers  la  périphérie  (Atlas, 
fig.  12,  d).  La  lessive  alcaline  agit  plus  rapidement  sur  ces  pro- 
ductions, leur  pigment  se  dissout,  elles  deviennent  transparentes 
et  se  gonflent,  comme  les  caillots  fibrineux  qui  ont  été  longtemps 
retenus  dans  les  canalicules  urinifères. 

Dans  de  telles  circonstances,  le  dépôt  de  pigment  est  répandu 
dans  toute  l'étendue  du  parenchyme  rénal  ;  on  le  trouve  déjà  dans 
les  cellules  épithéliales  des  corpuscules  de  Malpighi  (Atlas,  pl.  I, 
fig.  8)  ;  il  existe  encore  en  plus  grande  quantité  dans  les  canalicules 
urinifères  flexueux  (Atlas,  pl.  I,  ßg.  10),  et  est  au  maximum  d'in- 
tensité dans  les  tubes  droits  des  pyramides  (Atlas,  pl.  I,  fig.  9)', 
dont  le  calibre  est  obsLrué  par  des  masses  dures  analogues  à  du 
charbon.  On  comprend  que  l'activité  sécrétoire  des  reins  doive  être 
considérablement  entravée  par  de  pareils  obsta- 
cles, ce  que  du  reste  l'observation  a  confirmé 
(Observ.  VI). 

Quant  à  l'acide  hippurique,  Kühne  et  Hall- 
Avachs  ont  conclu,  des  expériences  qu'ils  avaient 
instituées  sur  des  chiens  et  des  chats,  que  la 
production  de  l'acide  hippurique  dans  le  sang 
dépendait  de  la  présence  dans  ce  liquide  de  cer- 
tains éléments  de  la  bile,  et  qu'à  l'état  normal 
ce  phénomène  se  passait  seulement  au  sein  de 
l'appareil  circulatoire  du  foie  (1). 

Une  observation  que  Kühne  crut  plus  tard 
avoir  faite  sur  un  ictérique,  et  dans  laquelle 
deux  litres  d'urine  renduspar  le  malade  n'avaient 
pas  fourni  traces  d'acide  hippurique  (fig.  37), 
alors  môme  qu'on  eût  fait  prendre  au  patient 
de  6  à  8  grammes  d'acide  benzoïque,  fit  soutenir  par  cet  auteur 
que  l'occlusion  du  canal  cholédoque  et  l'ictère  qui  l'accompagne 

(t)  Kühne  et  Ilallwaciis,  Archiv  für  pathologische  Anatomie  t.  XII. 


Fig.  37.  —  Aciclo  hip- 
purique. (Beai.e.) 
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ne  donnaient  pas  lieu,  généralement,  à  la  formation  de  l'acide  hip- 
purique (i). 

Mais  comme  Kühne,  chez  le  même  malade  et  au  moment  môme 
où,  après  l'ingestion  de  l'acide  benzoïque,  il  n'avait  pu  découvrir 
d'acide  hippurique,  avait  constamment  trouvé  dans  l'urine  de  no- 
tables quantités  d'acides  biliaires;  comme,  par  suite,  il  se  trouvait 
forcé  d'admettre  l'existence  de  ces  substances  dans  le  sang,  ce  qui 
était  en  contradiction  absolue  avec  ce  que,  de  concert  avec  Hall- 
wachs,  il  avait  avancé  précédemment,  il  supposa  tout  à  fait  arbi- 
trairement que  pendant  l'ictère,  certains  cléments  de  la  bile,  tels 
que  les  acides  taurocholiques,  etc.,  etc.,  continuaient  de  se  for- 
mer, mais  que  la  production  des  acides  glycocholiques  ou  de  la 
glycine  était  entièrement  suspendue. 

Quoique  nous  ne  fussions  pas  en  état  de  porter  un  jugement  sur 
la  composition  qualitative  ou  quantitative  de  la  bile  humaine,  et, 
encore  moins,  sur  les  modifications  subies  par  celte  sécrétion  lors 
de  l'occlusion  du  canal  cholédoque  ;  cependant,  les  changements 
que  Kühne  avait  notés  dans  l'urine  nous  parurent  être  assez  impor- 
tants pour  qu'on  les  soumît  à  un  nouvel  examen. 

On  fit  donc  prendre  le  soir,  à  un  jeune  homme  atteint  d'ictère 
depuis  plusieurs  semaines  et  ayant  rendu,  dans  les  derniers  temps, 
des  fèces  complètement  décolorées,  10  grains  d'acide  benzoïque  en 
deux  doses.  L'urine,  rendue  la  nuit  et  la  matinée  suivante,  ne  sem- 
blait différer  en  rien  d'avec  celle  émise  auparavant  ;  elle  avait  une 
teinte  jaune-brun  très-prononcée,  était  faiblement  alcaline  et  don- 
nait, d'une  manière  tranchée,  par  l'addition  de  l'acide  nitrique,  la 
réaction  de  la  matière  colorante  biliaire  :  celte  urine  fut  soumise  à 
l'analyse  au  point  de  vue  de  l'acide  hippurique. 

On  la  fit  évaporer  et  le  résidu  fut  épuisé  par  l'alcool.  La  solution 
alcoolique  réduite  à  l'étal  de  sirop  fut  acidifiée  fortement  par  l'acide 
muriatique,  puis  agitée  dans  une  éprouvetle  avec  une  forte  propor- 
tion d'éther.  La  solution  éthérée  devait  conlenir  la  plus  grande 
quantité  de  l'acide  hippurique  existant;  on  la  soumit  à  la  vaporisa- 
tion, et  le  résidu  résineux  fut  traité  par  l'eau  pour  reprendre  l'acide 
hippurique.  Cette  dissolution  aqueuse  ayant  été  évaporée,  l'acide 
s'en  sépara  en  cristaux  nombreux;  l'analyse  prouva  que  c'était  bien 
de  l'acide  hippurique. 

Un  des  jours  suivants,  le  malade  continuant  de  rendre  des  ma- 
tières décolorées,  l'expérience  fut  répétée  de  la  même  façon.  Le 

(1)  Kühne,  Archiv  für  pathologische  Anatomie.,  t.  XIV. 
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résultat  obtenu  fut  complètement  identique.  Dans  les  deux  analyses, 
la  quantité  d'acide  recueilli  ne  dépassa  pas  un  grain. 

Après  que  le  malade  fut  resté  pendant  plusieurs  jours  sans  pren- 
dre d'acide  benzoïque,  on  examina  de  nouveau  son  urine  pour  y 
trouver  de  l'acide  hippurique.  La  quantité  qu'on  trouva  était  nota- 
blement moius  forle  que  lorsque  le  malade  prenait  de  l'acide 
benzoïque,  mais  elle  n'était  pas  notablement  inférieure  à  celle  qu'on 
recueillit  dans  un  semblable  volume  d'urine,  provenant  d'un  indi- 
vidu non  ietérique,  qui  fut  analysée  simultanément. 

Le  malade  finit  par  succomber,  au  milieu  d'accidents  cérébraux. 
L'urine  évacuée  pendant  la  période  comateuse,  alors  que  le  malade 
avait  presque  entièrement  cessé  de  prendre  des  aliments,  contenait 
encore  une  notable  quantité  d'acide  bippurique. 

tlhez  un  autre  ietérique,  qui  jamais  n'avait  pris  d'acide  benzoïque, 
l'urine  renfermait  une  quantité  d'acide  hippurique  sensiblement 
égale  à  celle  qu'on  trouvait  dans  un  même  volume  de  ce  liquide 
provenant  d'un  individu  sain. 

2°  Sueur.  —  Après  les  reins,  les  organes  prenant  le  plus  de  part 
à  l'élimination  du  pigment  biliaire,  sont  les  glandes  sudoripares.  Il 
n'est  pas  rare  de  voir  la  sueur  donner  une  teinte  jaune  évidente  au 
linge  blanc  recouvrant  l'aisselle  et  les  autres  parties  de  la  peau  où 
la  sécrétion  a  une  grande  activité.  Chomel  (1)  connaissait  déjà  ce 
symptôme,  et  Gheyne  (2)  a  observé  un  malade,  dont  l'attention 
ne  fut  appelée  sur  sa  maladie  que  parce  qu'en  s'essuyant  le  front, 
il  vit  son  mouchoir  prendre  une  couleur  jaune.  Andral  (3)  décrit 
un  cas  dans  lequel  la  sueur  colorait  le  linge  en  jaune,-  et  où  l'urine 
contenait  de  la  matière  colorante  biliaire,  sans  que  la  peau  et  la 
conjonctive  offrissent  de  teinte  ietérique. 

La  quantité  de  matière  colorante  éliminée  par  les  glandes  sudo- 
ripares est  toujours  très-insignifiante,  en  comparaison  de  ce  qui  est 
expulsé  par  les  reins.  Ces  glandes  n'éprouvent  pas,  comme  ces  der- 
niers, des  changements  de  structure  essentiels.  Le  contenu  des 
tubes  glandulaires  paraît  un  peu  coloré  en  jaune,  et  l'on  voilcà  et  là 
des  granules  bruns  et  des  formations  de  noyaux  de  couleur  foncée, 
mais  nulle  part  des  dépôts  de  pigment  en  masse  (Atlas,  pl.  I,  fig.  6). 

3°  Salivé)  mucus,  etc.  —  La  part  que  les  autres  organes  de  sécré- 
tion prennent  à  l'élimination  de  La  matière  colorante  est  très- 
insignifiante  et  variable.  Wright  prétend  avoir  trouvé  de  la  cholé- 

(I)  ÇAiomài,  Académie  des  sciances,  1737,  p.  G9. 

(ï)  Cheyne,  Dublin  Hospital  Reporta,  vol.  III,  p.  '■!(!!). 

(3)  Andral,  Clinique  médicale.  Paris,  1840,  t.  Il,  p.  373. 
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pyrrhine  dans  la  salive,  mais  je  n'ai  pu  arriver  à  ce  résultat  dans 
mes  nombreuses  recherches  ;  le  parenchyme  de  la  parotide  et  de  la 
glande  sous-maxillaire,  ainsi  que  celui  du  pancréas,  ne  m'a  offert 
que  de  faibles  dépôts  de  pigment  (i).  Je  n'ai  jamais  pu  non  plus 
réussir  à  constater  la  matière  colorante  de  la  bile  dans  le  mucus. 
L'expectoration  calarrhale  très-abondante  d'une  femme  atteinte 
d'un  ictère  fort  intense  offrait  la  couleur  gris-jaunâtre  habituelle,  et 
ne  donnait  aucune  réaction  par  l'addition  de  l'acide  azotique  (Voy. 
Observ.  VIII).  Le  mucus  même,  qui  dans  un  cas  distendait  fortement 
les  voies  biliaires,  était  clair  comme  de  l'eau  et  sans  traces  de 
pigment  (Observ.  VI);  la  sécrétion  muqueuse  des  glandes  de  l'in- 
testin grêle  et  du  gros  intestin  resta  également  d'un  blanc  grisâtre 
et  sans  matière  colorante.  Daus  un  seul  cas  ce  mucus  présentait 
une  coloration  bleuâtre,  qui  ne  dépendait  pas  cependant  du  pigment 
biliaire,  mais  de  la  présence  de  granules  mélaniques  dans  l'épithé- 
lium  en  desquamation.  Je  ne  puis  donc  partager  l'opinion  de  ceux 
qui,  avec  Fourcroy  et  d'autres,  admettent  dans  l'ictère  une  colora- 
lion  biliaire  du  mucus.  Les  exsudats  albumineux  et  fibrineux  se 
comportent  tout  autrement  ;  ils  renferment  toujours  une  grande 
quantité  de  matière  colorante.  Dans  la  pneumonie  bilieuse,  les 
crachats  ont  une  couleur  brune,  ou  plus  habituellement  vert  de 
poireau,  et  donnent  une  réaction  tranchée  avec  l'acide  azotique. 
L'expectoration  présente  ce  caractère,  aussi  longtemps  qu'elle 
ramène  encore  quelque  portion  d'exsudat.  Il  en  résulte  que  parfois 
on  trouve  les  crachais  encore  verts,  lorsque  la  teinte  ictériqtie  de  la 
peau  et  de  l'urine  a  disparu  depuis  très-longtemps. 

Observation  IV.  —Pneumonie  double,  ictère,  évacuation  bilieuse,  crachats 
vert»  jusqu'au  dixième  jour  après  la  guërison  de  ta  pneumonie  et  jusqu'au 
huitième  jour  après  la  disparition  de  la  culoration  ictèrique  de  la  peau.  Cari 
Jamseh,  journalier,  âgé  de  64  ans,  fut  admis  le  7  décembre  1855,  le  3 
le  malade,  montant  un  escalier  avec  une  lourde  charge  de  bois,  heurta 
la  balustrade,  de  telle  sorte  qu'il  en  résulta  un  violent  ébranlement  du 
thorax.  Le  4,  il  fut  pris  de  douleurs  dans  la  poitrine,  avec  toux,  expectora- 
tion sanguinolente,  frissons,  etc. 

Le  H,  le  patient  fut  transféré  à  la  Clinique.  118  pulsations,  teinte  iclé- 
tique  de  la  peau  et  des  conjonctives,  urine  d'un  brun  noir,  crachats  vis- 

(1)  Huxham  (Opera  physico-medica,  t.  II,  p.  12)  décrit  la  maladied'un  homme 
âge  de  40  ans,  qui,  atteint  d'ictère  et  de  coliques  calciilcuscs,  fut  pris,  après  qu'on 
lui  eut  administré  8  grains  de  calomcl,  de  salivation,  et  rendit  une  quantité  énorme 
de  salive,  (l'abord  verte,  puis  jaune.  La  gorge  et  les  dents  étaient  recouvertes  d'une 
sorte  d  enduit  verdàtrc.  La  salivation  mercurielle  s'accompagne,  on  le  sait,  d'une 
transsudation  albuniineuso  môlée  à  la  salive,  et  le  cas  susdit  ne  prouve  rien  en  ce 
guuconcerne  la  sécrétion  normale  de  la  parotide. 
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queux,  d'un  vert  foncé,  donnant  les  réactions  du  pigment  biliaire.  A 
droite  et  en  arrière,  obscurité  du  son  remontant  jusqu'au  milieu  de  l'o- 
moplale  avec  souffle  bronchique  ;  à  gauche,  mêmes  phénomènes  limités  à 
un  espace  intercostal  plus  bas.  Les  lobes  supérieurs  des  deux  poumons 
sont  libres  ;  selles  liquides,  colorées  parla  bile.  —  Prescription  :  infusion 
de  digitale  avec  gomme  arabique. 

Le  12,  l'infiltration  a  gagné  le  lobe  supérieur  droit.  Situation  et  vo- 
lume du  foie  à  l'état  normal. 

Le  13,  dans  l'après-midi  la  fièvre  diminue  ;  le  14,  sueurs,  88  pulsations. 
—  Prescription  :  inf.  rac.  ipéca. 

Le  16,  il  n'y  a  plus  de  coloration  ictérique  de  la  peau,  l'infiltration  dis- 
paraît, râles  sonores  consonnants  aux  endroits  où  le  son  est  obscur;  éva- 
cuations naturelles,  bilieuses,  retour  de  l'appétit. 

Dès  le  18,  l'urine  cesse  de  présenter  du  pigment  biliaire  ;  les  crachats 
restent  d'un  vert  foncé,  et  donnent  avec  l'acide  nitrique  une  réaclion  évi- 
dente jusqu'au  '24,  par  conséquent  dix  jours  après  la  guérison  de  la  pneu- 
monie et  huit  jours  après  la  disparition  de  la  coloration  ictérique  de  la  peau. 

La  pneumonie  bilieuse  est  ainsi  particulièrement  propre  à  permetlre 
de  suivre  l'élimination  de  l'exsudat  par  l'expectoration.  On  acquiert  aisé- 
ment la  conviction  que  cette  élimination  est  plus  constante  qu'on  ne  le 
croit  habituellement. 

Lorsqu'il  nous  arrivait  çà  et  là  de  trouver  du  pigmènt  biliaire  dans, 
du  mucus,  on  y  rencontrait  toujours  en  même  temps  de  l'albumine, 
d'où  il  résulte  que  des  exsudats  s'étaient  mélangés  à  ce  liquide. 

Je  n'ai  aussi  jamais  pu  vérifier  l'asserlion  d?Héberden,  suivant 
lequel  les  larmes  prendraient  une  couleur  ictérique. 

Par  contre,  il  y  a  certainement  des  cas  où  l'on  peut  démontrer 
la  présence  de  la  matière  colorante  dans  le  lait  de  femmes  icléri- 
ques.  Mende  et  P.  Frank  (1)  mentionnent  déjà  ce  fait.  Marsh  relira 
des  mamelles  pleines  d'une  femme  morte  dans  le  cours  d'un  ictère 
un  liquide  jaune,  visqueux,  qui  avait  toutes  les  propriétés  de  la  bile 
pure.  Bright  (2)  a  observé  un  fail  semblable,  et  Gorup-Besanez  (3)  a 
dépeint  avec  certitude  la  présence  du  pigment  biliaire  dans  le  lait 
d'une  ictérique.  Ce  mélange  n'est  cependant  pas  constant. 

IV.  Tissus.  —  En  même  temps  que  la  coloration  pigmentaire  des 
produits  de  sécrétion,  celle  des  tissus  commence  aussi  à  se  mani- 
fester. La  peau  et  la  conjonctive  sont  les  premières  à  la  présenter. 

La  peau  passe  successivement  du  jaune  soufre  pâle,  au  jaune 
safran  ou  citron,  puis  à  la  teinte  olive  et  bronzée  {mêlas  Icterus).  La 
nuance  dépend  en  partie  de  l'intensité  et  de  la  durée  de  la  maladie, 

(1)  Frank,  Traité  de  médecine  pratiqué,  traduit  du  latin  par  Goudareau.  Paris, 
1842. 

(2)  Bri gilt,  Gui/' s  Hospital  Reports,  vol.  I. 

(3)  Gorup-Dosanoz,  Archiv  für  physiologische  Heilkunde  ;  1849. 
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en  partie  de  l'état  lisse  ou  plissé  de  la  peau,  de  l'épaisseur  de  sa 
couche  épidermique  et  de  l'activité  de  sa  sécrétion.  Chez  les  sujets 
jeunes,  dont  la  peau  est  tendue  par  un  coussinet  graisseux  abondant, 
on  n'observe  pas  les  tons  sombres  et  sales  que  présente  la  peau 
ridée  des  vieillards.  La  coloration  envahit  d'abord  les  points  où 
l'épiderme  est  mince  et  la  sécrétion  abondante,  les  ailes  du  nez, 
les  commissures  des  lèvres,  le  front  et  le  cou.  Il  m'est  arrivé  de 
voir  la  moitié  supérieure  du  corps  déjà  visiblement  colorée,  tandis 
qu'il  n'y  avait  encore  aucun  changement  à  la  moitié  inférieure. 

Quelques  anciens  médecins,  comme  Morgagni,  Behrends  et 
d'autres,  décrivent  un  ictère  partiel  qui  restait  limité,  tantôt  à  une 
moitié  du  corps,  tantôt  à  certaines  régions  isolées.  P.  Frank  (1),  qui 
avait  une  grande  expérience  en  ce  qui  concerne  l'ictère,  n'a  rien  vu 
de  semblable.  Il  paraît  qu'on  a  confondu  avec  l'ictère  une  coloration 
pigmentaire  de  la  peau  d'une  autre  nature;  en  tout  cas  la  preuve 
certaine  de  la  présence  de  la  matière  colorante  de  la  bile  dans 
l'urine,  etc.,  manque  dans  ces  observations. 

La  coloration  ictérique  de  la  peau  siège  particulièrement  dans 
les  couches  profondes  de  l'épiderme,  dont  les  cellules  arrondies  ont 
une  teinte  foncée  et  contiennent  des  molécules  brunes,  tandis  que 
les  cellules  plates,  d'ancienne  formation,  sont  plus  pâles  (Atlas,  pl.  I, 
fig.S).  C'est  pourquoi  après  que  les  causes  de  l'ictère  ont  disparu 
et  que  l'urine  a  cesse  de  contenir  de  la  matière  colorante,  la  teinte 
de  la  peau  persiste  encore  longtemps,  jusqu'à  ce  que  l'épiderme  ait 
été  enlevé  par  desquamation  et  régénéré;  cette  circonstance  doit 
être  prise  en  considération  pour  le  traitement. 

La  coloration  jaune  est  beaucoup  moins  apparente  sur  les  mu- 
queuses; aussi  les  lèvres  et  la  langue,  celle-ci  surtout  lorsqu'elle  est 
couverte  d'un  enduit  gris,  contrastent-elles  d'une  manière  frappante 
avec  la  teinte  safranée  des  parties  voisines. 

Les  parties  plus  profondément  situées,  dont  l'inspection  n'est 
possible  que  lors  de  l'autopsie,  présentent  presque  partout  la  cou- 
leur jaune  qui  pénètre  tous  les  tissus  avec  le  plasma  du  sang.  Le 
tissu  cellulaire  graisseux  devient  d'un  jaune  citron, comme  Valsalva 
l'avait  déjà  fait  remarquer;  les  membranes  séreuses  et  fibreuses,  le 
tissu  conjonctif,  les  parois  des  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques, 
la  substance  osseuse  et  dentaire,  se  colorent  aussi  plus  ou  moins  ;  le 
tissu  cartilagineux  à  un  moindre  degré.  La  partie  rouge  des  muscles 
prend  également  un  aspect  jaune  dû  essentiellement  à  la  coloration 
du  périmysium  et  du  tissu  conjonctif  interstitiel. 
(I)  Frank,  h  uilé  de  médecine  pratique,  traduit  par  Goudareau.  Paris,  1842,  t.  II. 
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On  observe  rarement  une  teinte  jaune  remarquable  dans  la  sub- 
stance cérébrale.  Je  ne  l'ai  vue  que  dans  quelques  cas  où  le  cerveau 
était  œdématié,  et  alors  la  coloration  était  due  à  celle  du  sérum  qui 
imbibait  la  substance  cérébrale.  Les  nerfs  se  comportent  de  la  môme 
manière. 

Du  côlé  de  l'œil,  abstraction  faite  des  membranes  externes,  les 
liquides,  le  corps  vitré  surtout,  l'humeur  aqueuse  à  un  moindre 
degré,  sont  imprégnés  de  cholépyrrhine  dans  les  formes  intenses  de 
l'ictère  (1);  le  corps  vitré  prend  une  couleur  jaune-citron  pâle,  et 
l'acide  azotique  y  détermine  des  réactions  évidentes.  Il  en  est  de 
même  de  l'humeur  aqueuse  ;  quant  au  cristallin,  il  n'a  jamais  pré- 
senté cette  particularité. 

Dans  la  grossesse  la  coloration  jaune  se  communique  aussi  au 
fœtus.  Déjà  Th.  Bonel(2)  décrit  un  fœtus  né  d'une  icterique  comme  : 
ita  flavum  ut  e  cera  confectus  puer,  non  partus  humanus  videretur. 
Wrisberg  et  Finke  (3)  ont  fait  des  observations  semblables.  îl  faut 
cependant  que  la  maladie  dure  longtemps  pour  que  le  fœtus  revête 
la  teinte  ictérique.  Je  n'ai  pu  observer  de  changement  de  couleur 
chez  des  ictériques  qui  avortaient,  de  5  à  14  jours,  après  l'invasion 
de  la  maladie  (Voy.  Observ.  XIII  et  LXXVI). 

V.  Troubles  de  l'innervation.  —  A  côté  des  changements  de  couleur 
on  observe,  quoique  moins  constamment,  une  série  de  symptômes 
dépendant  d'anomalies  de  l'innervation  :  à  ces  symptômes  appar- 
tiennent d'abord  : 

■1°  Les  démangeaisons  à  la  peau,  qui  accompagnent  souvent  le  com- 
mencement de  l'ictère,  pas  toujours  cependant  à  beaucoup  près 
(d'après  mes  observations,  seulement  dans  le  cinquième  des  cas). 
Le  plus  souvent  la  démangeaison  est  générale  et  tourmente  les  ma- 
lades surtout  pendant  la  nuit  ;  rarement  elle  est  limitée  à  certaines 
parties  de  la  peau,  comme  les  aisselles,  les  aines,  etc.  ;  elle  disparaît 
ordinairement  après  quelques  jours,  lors  même  que  l'intensité  de 
l'ictère  augmente.  Graves  a  observé  un  cas  où  la  démangeaison  se 
montra  avant  le  début  de  l'ictère  et  disparut  après  son  invasion. 
Dans  la  plupart  des  cas  la  peau  n'éprouve  pas  d'autres  modifica- 
tions ;  parfois  cependant  on  voit  se  développer  une  éruption  de 
papules  ou  de  vésicules  qui  se  trouvent  presque  toujours  déchirées 
de  très-bonne  heure;  on  rencontre  aussi  exceptionnellement,  d'après 

(1)  Je  n'ai  pu  constater  celte  altération  que  dans  les  cas  d'ictère  très-prononcé  ; 
d'habitude,  il  n'existait  aucuno  coloration  anormale  des  liquides  de  l'œil. 

(2)  TJ).  Honet,  Sepulchretum,  t.  Il,  p.  333. 

'3)  Finke,  De  morbis  bitiosis  anotnis.  Monastcr.,  1780. 
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les  observations  de  Graves,  de  l'urticaire.  J'ai  vu  chez  un  ictérique 
la  peau  couverte  de  nombreuses  élevures  ortiées,  annulaires,  de  la 
grandeur  d'un  franc.  Elles  n'occasionnèrent  aucune  incommodité 
et  ne  s'effacèrent  que  huit  jours  après  leur  apparition. 

2°  Un  second  symptôme  aussi  peu  constant  est  le  trouble  de  la  sen- 
sibilité générale;  une  langueur  et  une  faiblesse  très-grandes,  une 
humeur  sombre  et  chagrine,  avec  de  la  céphalalgie,  des  verliges,  etc. 
Souvent  ces  accidents  manquent  tout  à  fait  dans  l'ictère  simple; 
d'autres  fois  ils  trouvent  une  explication  suffisante  dans  le  catarrhe 
gastrique  qui  les  accompagne.  Il  est  rare  de  les  rencontrer  dans  les 
formes  chroniques,  sans  une  autre  cause  déterminante,  et  alors  ils 
annoncent  le  plus  souvent  des  accidents  nerveux  graves,  qui  dépen- 
dent non  pas  de  l'ictère,  mais  d'autres  troubles  de  l'activité  du  foie, 
dont  nous  parlerons  plus  tard. 

3°  On  observe  encore  plus  rarement  :  Des  anomalies  des  perceptions 
sensoriales,  des  sensations  subjectives  du  goût  et  de  la  vue.  —  La  sa- 
veur amère  dont  les  malades  se  plaignent  quelquefois,  la  langue 
restant  nette,  disparaît  habituellement  en  quelques  jours.  L'obser- 
vation que  j'ai  souvent  faite,  lors  d'une  injection  de  bile  dans  les 
veines  d'un  chien,  prouve  que  cette  perversion  du  goût  peut  tenir  à 
l'accumulation  des  matériaux  de  la  bile  dans  le  sang.  Ces  animaux 
se  pourléchent  obstinément  aussitôt  que  le  liquide  pénètre.  Fré- 
quemment le  goût  amer  provient  de  l'éructation  des  matières  sto- 
macales mélangées  de  bile. 

On  a  de  tout  temps  fait  grand  bruit  d'une  autre  illusion  sensoriale 
chez  les  ictériques,  la  vue  jaune,  la  xanthopsie.  Ce  symptôme  paraît 
avoir  été  déjà  connu  des  anciens,  si  on  peut  s'en  rapporter  à  un  pas- 
sage de  Lucrèce  : 

Lurida  prœterea  fiunt  quœcumque  videntur 
Arquatis. 

Frédéric  Hoffmann  (1)  fait  mention  de  deux  cas.  On  l'a  observée 
plusieurs  fois  dans  la  suite,  rarement  cependant,  toute  proportion 
gardée.  P.  Franck  ne  vit  ce  symptôme  que  5  fois  sur  1,000  ictéri- 
ques. Je  n'ai  jamais  rencontré  de  fait  semblable  (2),  quoique  mon 
interrogatoire  porte  toujours  sur  ce  point. 

Les  objets  blancs  paraissent  jaunes  aux  malades,  le  plus  souvent 

(1)  Hoffmann,  Medicinœ  rationalis  syst.  Halle,  t.  IV,  p.  353 

(2)  Il  est  surtout  nécessaire,  quand  on  s'adresse  à  des  bpi'k»  iliôn^Sc  a„  r  •  t.. 
attention  à  la  manière  dont  on  pose  les  ouestinnV  i T  ,       '        U'8  b'Qn 

Frerichs,  3e  édit.  g 
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pendant  quelques  heures  seulement,  mais  parfois  aussi  durant  plu- 
sieurs jours.  On  attribua  antérieurement  cette  anomalie  de  la  vision 
à  la  couleur  jaune  de  la  cornée  et  de  l'humeur  aqueuse,  qu'on  avait 
constatée  en  môme  temps  que  ce  symptôme  (1), 

Déjà  cependant  P.  Franck  s'éleva  contre  cette  opinion,  parce  qu'il 
avait  vu  la  coloration  jaune  de  la  cornée  sans  ce  trouble  de  la  vision, 
ensuite  parce  que  la  vue  jaune  est  intermittente,  et  enfin  parce  qu'on 
rencontre  parfois  le  même  symptôme  dans  le  typhus  sans  ictère. 
Franck  invoque  donc,  outre  la  teinte  ictérique  des  membranes  et  des 
liquides  de  l'œil,  une  anomalie  de  l'innervation.  Dans  ces  derniers 
temps,  cette  cause  a  été  le  plus  souvent  considérée  comme  la  seule 
réelle,  d'abord  parce  que  ce  symptôme  manque  souvent  avec  une 
coloration  intense  des  tissus  de  l'œil,  et  ensuite  parce  qu'on  observe 
aussi,  clans  les  mêmes  circonstances  que  la  vue  jaune,  d'autres  alté- 
rations de  la  vision,  comme  la  nyctalopie  et  l'héméralopie.  C'est 
pour  ce  motif  qne  Stokes  considère  la  vue  jaune  comme  un  signe 
imminent  des  troubles  de  l'innervation  ;  Bamberger  fait  observer 
que  ce  symptôme  ne  s'est  présenté  à  lui  que  chez  les  ictériques 
morts  de  cirrhose  du  foie,  etc.  Cependant  l'accumulation  de  la  ma- 
tière colorante  dans  le  sang  et  les  liquides  de  l'œil  ne  doit  pas  être 
sans  action.  C'est  du  moins  ce  que  me  fait  croire  l'existence  d'un 
symptôme  analogue  observé  à  la  suite  de  l'emploi  de  la  santonine. 

Dans  ce  cas  aussi,  pendant  que  la  santonine  se  transforme  dans  le 
sang,  sous  l'influence  des  alcalis,  en  une  substance  colorée,  tous  les 
objets  vus  à  une  faible  lumière  paraissent  jaune-verdâtres,  et  cette 
apparence  cesse  dès  que  la  matière  colorante  a  été  éliminée  par  les 
reins.  Le  cas  d'EUiotson,  qui  observa  sur  un  icLérique  la  vue  jaune 
limitée  à  un  œil  couvert  de  vaisseaux  variqueux  pendant  que  l'autre 
voyait  les  couleurs  naturelles,  pourrait  recevoir  une  autre  explica- 
tion plus  simple. 

VI.  Troubles,  de  la  circulation.  —  1°  Ralentissement  des  mouvements 
du  cœur.  — Très-souvent  dans  l'ictère,  la  fréquence  des  contractions 
du  cœur  tombe  plus  ou  moins  au-dessous  du  chiffre  normal,  le  plus 
souvent  à  50  ou  40  pulsations,  quelquefois  encore  plus  bas;  clans 
un  cas  j'en  ai  compté  28,  dans  un  autre  21.  Il  n'est  pas  rare  de  voir 
ce  ralentissement,  qui  s'accompagne  fréquemment  d'un  trouble 
dans  le  rhy  thme  des  battements  du  cœur,  persister  souvent  plusieurs 

(I)  Voyez  Morgagni,  Desed.  et  causis  morb.,  epist.  xxxvn,  p.  8;  et  J.  P.  Frank, 
Médecine  pratique,  trad.  par  Goudareau.  Paris,  18 42,  t.  II,  liv.  VI,  part.  III,  p.  313, 
3IC,  347.  Franck  est  dans  l'erreur,  quand  il  prétend  quo  l'humeur  vitrée  ne  parti- 
cipe pas  à  la  coloration  jaune;  constamment  j'y  ai  trouvé  plus  do  matière  colorante 
que  dans  l'humeur  aqueuSo. 
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semaines  avant  de  disparaître.  Il  cesse  subitement  pour  faire  place  à 
une  fréquence  modérée,  aussitôt  que  des  inflammations  ou  d'autres 
états  morbides  aigus  se  déclarent  comme  complications  de  l'ictère. 
Celui-ci  vient-il  à  son  tour  compliquer  une  maladie  fébrile,  comme 
un  catarrhe  intestinal,  un  typhus,  etc.,  le  plus  souvent  son  appari- 
tion amène  alors  une  diminution  remarquable  dans  la  fréquence  du 
pouls,  qui  tombe  de  HO  à  80,  70  et  plus  bas.  A  l'aide  du  sphygmo- 
grapbe,  M.  le  docteur  Marey  (1)  a  représenté  l'état  du  pouls  dans 
l'ictère  simple  (fig.  38). 


IHg.  û8.  —  Pouls  d'ictérique. 

Le  ralentissement  du  pouls  n'est  pas  un  symptôme  constant  de 
l'ictère;  il  y  a  des  cas  où  il  manque  pendant  toute  la  durée  de  la 
maladie.  Pourquoi  cette  différence?  C'est  ce  qu'il  est  aussi  difficile 
de  décider  avec  certitude  qu'il  l'est  de  connaître  en  général  les 
causes  de  ce  phénomène.  On  peut  admettre  une  influence  de  la  bile 
sur  le  nerf  vague  ou  sur  le  cerveau  semblable  à  l'action  de  la  digi- 
tale ;  mais  nous  n'avons  pas  de  preuves  décisives  pour  admettre  cette 
explication.  L'intégrité  parfaite  de  toutes  les  autres  fonctions  du 
système  nerveux,  aussi  bien  que  la  manière  dont  se  comporte  la 
respiration,  la  rendent  peu  vraisemblable.  Tandis  que  l'emploi  de 
la  digitale  augmente  habituellement  la  fréquence  de  la  respiration 
en  diminuant  celle  du  pouls,  l'ictère  la  fait  tomber  avec  celle  des 
battements  du  cœur,  quoique  ce  ne  soit  pas  dans  la  même  propor- 
tion. Le  nombre  des  respirations  est  à  celui  des  pulsations  artérielles 
dans  la  plupart  des  cas  =  1  :  3.  On  peut  croire  que  l'action  excitante 
du  sang  sur  les  fibres  musculaires  du  cœur  diminue,  ou  que  l'adhé- 
sion du  sang  aux  parois  vasculaires  augmente,  mais  on  ne  peut  rien 
décider  à  cet  égard.  Je  dois  ajouter  ici  que,  par  ses  expériences, 
destinées  à  découvrir  le  genre  d'influence  de  la  bile  sur  les  fonctions 
du  cœur,  Röhrig  (2)  a  prouvé  que  la  diminution  de  la  fréquence  du 
pouls,  chez  les  ictériques,  dépendait  de  la  présence  des  acides  bi 

■Ks^cowte6  Sang;  ^  qU'6n  °Ulre  CCUe  aCUOn  n'aVaU  qU'Une  durée 
2°  Température.  -  Elle  ne  subit  aucune  modification  dans  l'ictère 

îiî  Sf«ir°^'  ^Ay*«0/0^*^ »»<*rf«cofc  cte  /a  ciVcw/a/«on  rf«  Paris  <8fll  n  fcifl 

(2)  Röhng,  Archiv  für  physiologische  Heilkunde,  année  18«î >,  t!  IX  P  L 
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simple.  Elle  oscilla  dans  l'aisselle  de  37°,8  à  3G0,°2o  ;  les  cas  où 
elle  était  abaissée  concernaient  des  sujets  très-affaiblis  par  un  car- 
cinome du  foie  ou  d'autres  affections  organiques  ;  il  est  certain 
que  dans  l'ictère  fébrile  les  rapports  sont  tout  autres;  dans  un  ictère 
catarrhal  avec  fièvre  nous  avons  trouvé  38°, 5,  etc. 

VII.  Troubles  de  la  digestion.  —  Les  fonctions  de  l'estomac  res- 
tent ordinairement  intactes  chez  les  ictériques  ;  quand  la  langue 
est  nette,  les  malades  ont  un  appétit  qui  ne  laisse  rien  à  désirer  (1). 
On  ne  remarque  d'anomalies  que  dans  les  phénomènes  dont  le  tube 
intestinal  est  le  siège,  anomalies  qui  tiennent  à  ce  que  le  passage 
de  la  bile  dans  l'intestin  se  fait  mal  ou  ne  se  fait  pas  du  tout.  Sans 
doute  les  expériences  si  souvent  répétées  de  nos  jours,  où  l'on  éta- 
blit des  fistules  biliaires,  ont  prouvé  que  l'absence  du  produit  de  la 
sécrétion  du  foie  dans  l'intestin  n'apporte  à  la  nutrition  aucun 
dérangement  notable  et  aucun  danger  prochain  pour  la  vie,  qu'au 
contraire  la  plupart  des  résultais  du  travail  de  la  chylification 
peuvent  être  obtenus  sans  le  concours  de  la  bile  ;  mais  il  n'en 
résulte  pas  moins  une  série  d'anomalies,  dont  les  effets  s'addition- 
nent peu  à  peu,  et  qui  rendent  définitivement  la  nutrition  défec- 
tueuse, lorsque  l'ictère  a  une  longue  durée  . 

Le  défaut  d'excrétion  biliaire  entrave  d'abord  les  phénomènes 
de  diffusion  (endosmose  et  exosmose),  qui  ont  lieu  dans  la  partie 
supérieure  du  tube  intestinal  entre  les  parties  fluides  du  chyme  et 
le  sang  des  vaisseaux  de  l'intestin.  Au  point  de  vue  de  ces  phéno- 
mènes, un  kilogramme  de  liquide  en  plus  ou  en  moins  se  mélan- 
geant au  contenu  de  l'intestin  en  vingt-quatre  heures  ne  peut  pas 
être  une  chose  indifférente. 

L'absence  de  la  bile  n'a  aucune  influence  sur  la  préparation  des 
matières  alimenlaires,  en  tant  qu'il  ne  s'agit  que  de  substances  albu- 
minoïdes  et  hydrocarbonées;  mais  d'après  les  expériences  des 
physiologistes  qui  se  sont  livrés  aux  recherches  de  ce  genre,  l'ab- 
sorption de  la  graisse  est  alors  notablement  limitée .  Les  ictériques 
ont  en  général  de  la  répugnance  pour  les  aliments  riches  en 
graisse,  et,  s'ils  en  mangent,  une  grande  partie  de  la  graisse  repa- 
raît dans  les  selles.  Le  dommage  qui  en  résulte  pour  la  nutrition 
est  assez  notable  pour  devenir  sensible  avec  le  temps.  Une  autre 
influence  moins  importante  est  la  disparition  de  l'action  antisep- 
tique de  la  bile,  qui  permet  alors  des  transformations  anormales 

(1)  Parfois  l'appétit  est  exagéré  morbidemont,  et  il  existe  uno  préférence  marquée 
pour  certains  mets  :  dans  un  cas  observé  par  Budd,  c'était  pour  des  moules,  de  la 
moru  o,  etc. 
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du  contenu  de  l'inteslin,  avec  développement  de  gaz.  Aussi  la  flatu- 
lence est  un  symptôme  habituel  chez  les  ictériques,  surtout  lors- 
qu'ils se  mettent  à  un  régime  principalement  animal.  Les  matières 
fécales  répandent  dans  ce  cas  une  odeur  putride  essentiellement 
différente  de  celle  des  évacuations  normales  ;  elles  contiennent 
beaucoup  de  vibrions  et  des  substances  qui,  sous  le  rapport  chi- 
mique, ressemblent  à  celles  qu'on  rencontre  dans  l'albumine  et  la 
caséine  en  putréfaction.  Lorsqu'au  contraire  l'alimentation  consiste 
essentiellement  en  substances  végétales  riches  en  principes  amyla- 
cés, les  matières  fécales  sont  communément  sans  odeur  remar- 
quable et  de  nature  acide,  parce  qu'une  partie  des  substances 
hydrocarbonées,  en  traversant  le  tube  intestinal,  subit  la  fermenta- 
tion acide  (4).  Celle-ci  se  produisant  aussi  dans  les  circonstances 
normales,  il  serait  difficile  de  décider  si  l'absence  de  la  bile  lui 
donne  un  développement  plus  considérable. 

Une  grande  importance,  au  point  de  vue  pratique,  s'attache  aux 
changements  de  couleur  que  les  fèces  présentent  ordinairement 
dans  l'ictère,  parce  que  nous  avons  là  un  moyen  d'apprécier,  aussi 
bien  que  possible,  la  rétention  plus  ou  moins  complète  de  la  bile. 
Dans  une  oblitération  absolue  des  voies  biliaires  toute  trace  de 
pigment  disparaît  des  garde-robes  (2)  ;  celles-ci  prennent  une  cou- 
leur de  cendre  ou  d'argile,  qui  varie  un  peu  suivant  la  qualité  des 
aliments.  Presque  toujours  en  même  temps  leur  consistance  s'ac- 
croît ;  elles  sont  solides  et  dures  ;  les  évacuations  sont  rares  et  ont 
besoin  d'être  aidées  par  les  purgatifs.  Celte  disposition  à  la  consti- 
pation est  si  constante  dans  l'ictère,  qu'on  est  parfaitement  reçu  à 
admettre  qu'elle  est  occasionnée  par  l'absence  de  la  bile  dans  l'in- 
testin. Nous  ne  décidons  pas  si  c'est  en  excitant  les  contractions 
péristalliques,  en  augmentant  la  sécrétion  glandulaire  ou  en  dimi- 
nuant la  consistance  des  ingesta  que  la  bile  facilite  les  évacuations  ; 
le  dévoiement  spontané  est  rare  dans  l'ictère;  je  l'ai  observé  plu- 
sieurs fois  à  la  suite  des  accidents  de  dysentérie  qui  se  présentent 
çà  et  là  dans  la  période  terminale  de  la  maladie.  Il  est  plus  commun 
de  voir  les  selles  se  régulariser  graduellement  malgré  l'absence  de 
la  bile  dans  le  tube  intestinal  (3).  Les  matières  fécales  ne  présen- 

(1)  Déjà  Monro  et  Pringle  avaient  constaté  l'odeur  acide  des  matières  fécales. 

(2)  Osborne  (Dublin  Journal,  février  1853)  pense  que  les  muqueuses  peuvent, 
comme  la  peau  et  les  reins,  séparer  la  matière  brune  de  la  bile,  et  que,  par  suite, 
nonobstant  l'occlusion  complèie  des  conduits  biliaires,  les  fèces  peuvent  être  colo- 
rées. Autant  que  j'en  puis  juger  par  ma  propre  expérience,  il  n'en  est  jamais 
ainsi.  J 

(3)  Graveset  Slokes,  Dublin  Hospitals  Reports,  p.  109. 
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lent  pas  toujours  les  propriétés  que  nous  venons  de  décrire.  Sou- 
vent elles  sont  plus  pâles  qu'à  l'ordinaire,  sans  cependant  que  le 
pigment  y  manque  tout  à  fait.  C'est  toujours  ce  qui  arrive  lorsque 
l'arrêt  de  la  bile  est  incomplet,  soit  parce  qu'une  partie  seulement 
des  voies  biliaires  est  comprimée,  soit  parce  que  la  constriction 
dés  gros  troncs  rend  difficilé  le  passage  de  la  bile,  sans  l'empêcher 
complètement.  Le  premier  cas  est  fréquent  dans  la  cirrhose,  où  les 
ramifications  terminales  des  voies  biliaires  sont  en  partie  oblitérées 
parla  pression  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation,  dans  le 
carcinôme  et  les  autres  tumeurs  qui  n'atteignent  ordinairement 
que  quelques-unes  des  grosses  branches  ;  le  second  cas  se  rencontre 
avec  le  catarrhe  des  canaux  cholédoque  et  hépatique,  dans  lequel 
le  gonflement  de  la  muqueuse  ne  fait  que  rendre  difficile  le  pas- 
sage de  la  bile,  avec  les  calculs  anguleux,  qui  ne  peuvent  oblitérer 
complètement  les  canaux,  etc. 

On  voit  rarement  des  ictériques  rendre  des  matières  claires  ayant 
une  couleur  normale  ou  extraordinairement  foncée.  Deux  causes 
peuvent  produire  ce  résultat.  Ou  bien  l'arrêt  de  la  bile  a  cessé 
brusquement,  ce  liquide  passe  de  nouveau  dans  l'intestin,  tandis 
que  la  coloration  de  la  peau  persiste,  comme  il  arrive  fréquemment 
avec  les  calculs  biliaires  et  les  autres  obstacles  susceptibles  de  dis- 
paraître avec  rapidité  ;  ou  bien  il  y  a  une  exagération  excessive  de 
la  sécrétion  biliaire,  une  polycholie,  sujet  sur  lequel  nous  revien- 
drons plus  tard. 

§3.  Durée.  —  La  durée  de  l'ictère  est  très-variable,  elle  peut 
osciller  entre  quelques  jours  et  plusieurs  années.  La  raison  de  ces 
différences  se  trouve  essentiellement  dans  ses  causes,  qui  persis- 
tent plus  ou  moins  longtemps,  et  préparent  l'issue  fatale  plus  ou 
moins  rapidement  par  quelque  complication.  Si  nous  faisons  ici 
abstraction  des  formes,  dans  lesquelles  d'autres  conséquences  des 
causes  déterminantes  donnent  la  mort,  l'ictère  peut,  lorsqu'il  est 
dû  à  un  simple  arrêt  de  la  bile,  comme  dans  l'oblitération  du  canal 
cholédoque,  par  exemple,  durer  des  années  avant  de  devenir  mor- 
tel par  lui-même.  Graves  et  Stokes  (i)  parlent  de  deux  ictériques 
dont  l'un  fut  malade  onze  mois,  l'autre  deux  ans  avant  qu'il  sur- 
vînt des  troubles  de  la  nutrition.  Budd  (2)  a  vu  un  homme  chez 
lequel  un  ictère  de  quatre  ans,  avec  rétention  complète  de  la 
bile,  n'avait  pas  altéré  l'état  général.  Devay  (de  Lyon)  (3)  rapporte 

(1)  Graves  et  Stokes,  Dublin  Hospitals  Reports,  vol.  V,  p.  103. 

(2)  Budd,  Diseases  of  Liver,  p.  371. 

(3)  Dcvay,  Gazette  médicale.  Paris,  1 843. 
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un  cas  d'ictère  qui  dura  sept  ans  et  fut  guéri  par  des  extraits  réso.i 
lutifs. 

Les  cas  que  j'ai  pu  observer  se  terminèrent  beaucoup  plus  rapi- 
dement, lors  môme  que  les  autres  conséquences  des  causes  de 
l'ictère  ne  venaient  pas  contribuer  à  accélérer  l'issue  funeste  de  la 
maladie.  Ainsi  une  femme  mourut  d'une  oblitération  du  canal 
cbolédoque  huit  mois  après  le  commencement  de  sa  maladie,  une 
autre  au  bout  de  six  mois  quatorze  jours;  un  homme  qui  portait 
un  carcinôme  du  duodénum  gros  comme  une  noix  ne  vécut  que 
neuf  semaines  après  le  début  de  l'ictère.  Dans  un  seul  cas,  où  une 
concrétion  biliaire  avait  obstrué  le  canal  cholédoque,  l'ictère  dura 
deux  ans  et  un  quart. 

§  A.  Terminaisons.  —  L'ictère  diminue  aussitôt  que  les  causes 
déterminantes  de  l'accumulation  de  la  matière  colorante  dans  le 
sang  ont  cessé.  Il  disparaît  complètement  quelque  temps  après.  Si 
l'ictère  est  dû  à  un  obstacle  au  cours  de  la  bile  dans  l'intestin,  la 
guérison  se  manifeste  par  le  retour  de  la  coloration  des  selles; 
celle-ci  augmente  graduellement  d'intensité,  lorsque  l'obstacle  dis- 
paraît progressivement,  comme  dans  le  catarrhe  des  voies  biliaires, 
etc.  ;  ou  bien  les  matières  se  chargent  rapidement  de  bile  lorsque, 
après  la  disparition  brusque  de  l'obstruction,  la  bile  retrouve  tout  à 
coup  son  libre  cours  dans  l'intestin,  comme  dans  le  cas  de  calculs 
biliaires,  etc.  En  même  temps  le  pigment  commence  à  disparaître 
des  parties  qui  n'en  contiennent  pas  à  l'état  normal.  Cette  dispari- 
tion a  lieu  d'abord  dans  le  sang  et  l'urine  ;  les  parties  solides  restent 
encore  colorées,  d'autant  plus  longtemps  que  le  mouvement  molé- 
culaire s'y  fait  plus  lentement.  La  matière  colorante  contenue  dans 
la  couche  épidermique  de  la  peau  disparaît  peu  à  peu,  à  mesure 
que  l'épiderme  se  régénère  par  desquamation  et  par  une  nouvelle 
formation  ;  plusieurs  semaines  peuvent  être  employées  à  ce  tra- 
vail, particulièrement  chez  les  sujets  âgés.  Dans  les  autres  tissus, 
c'est  le  courant  du  fluide  nourricier,  qui  enlève  peu  à  peu  la  ma- 
tière colorante.  La  disparition  complète  de  l'ictère  arrive  donc 
toujours  beaucoup  plus  tard  que  celle  de  la  maladie,  ce  qui  ne  doit 
pas  être  négligé  pour  le  traitement. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  l'ictère  se  terminer  par  la  mort,  qui  peut 
arriver  de  manières  bien  diverses.  Nous  faisons  abstraction  ici  de 
l'influence  que  les  causes  multiples  de  l'ictère  peuvent  exercer  dans 
ce  sens,  directement  ou  indirectement,  l'influence  aussi  variable  que 
l'étiologie  de  la  maladie,  et  amenant  ordinairement  la  terminaison 
de  celle-ci  plus  tôt  ou  plus  tard.  Nous  ne  nous  occupons  pour  le  mo- 
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ment  que  des  lésions  par  lesquelles  la  rétention  de  la  bile  peut  dé- 
truire par  elle-même,  graduellement,  la  Constitution  et  amener  la 
mort.  L'accumulation  des  matériaux  de  la  bile  dans  le  sang  ne  pré- 
sente en  elle-même  aucun  danger  ;  il  arrive  seulement  dans  des  cas 
rares  que  le  dépôt  du  pigment  dans  le  parenchyme  des  reins  entrave 
sérieusement  l'activité  fonctionnelle  de  ces  organes  (4).  Presque 
toujours  le  danger  vient  de  modifications  consécutives,  qui  se  déve- 
loppent comme  résultat  de  la  stase  de  la  bile  dans  le  foie.  Le  produit 
de  sécrétion  arrêté  dilate  peu  à  peu  les  conduits  excréteurs  jusqu'à 
leurs  plus  fines  divisions,  dans  des  proportions  plus  ou  moins  consi- 
dérables. Le  parenchyme  est  traversé  alors  par  des  canaux  cylin- 
driques, présentant  parfois  des  dilatations  en  ampoule,  qui  pressent 
sur  le  tissu  glandulaire  ambiant,  et  compriment  une  partie  des 
ramifications  de  la  veine  porte  (fig.  39).  Lorsqu'on  enlève  de  fines 
tranches  de  la  substance  condensée  d'un  foie  de  cette  nature  (fig.  40), 
on  voit,  à  l'aide  d'un  grossissement  microscopique  médiocre,  le 
tissu  parsemé  de  trous  nombreux,  occupant  habituellement  la  péri- 
phérie, parfois  le  voisinage  du  centre  des  lobules,  et  formant  çà  et 
là  de  larges  cavités  (fig.  40). 

Les  parois  des  canaux  ainsi  dilatés  sont  le  plus  souvent  notable- 
ment épaissies.  Leur  contenu  consiste  habituellement  en  bile  claire, 
mélangée  avec  une  quantité  plus  ou  moins  grande  de  la  sécrétion 
muqueuse  des  voies  biliaires.  Rarement  la  bile  esL  épaissie,  et  revêt 
la  face  interne  des  conduits  dilatés  sous  forme  d'une  couche  d'un 
brun  foncé,  solide,  s'enlevant  comme  des  tubes.  J'ai  rencontré  celte 
particularité  dans  un  cas  où  des  productions  carcinomaleuses  pul- 
lulaient sur  la  muqueuse  des  voies  biliaires.  Sloll  rapporte  déjà  une 
observation  semblable.  Quelquefois,  malgré  la  coloration  ictérique 
intense  du  foie  et  des  autres  tissus,  le  liquide  qui  distend  la  vésicule 
et  les  canaux  excréteurs  de  la  glande  ne  présente  aucune  trace  de 
bile.  Ce  liquide  est  incolore,  transparent,  et  contient  de  faibles 
quantités  de  matière  et  de  cellules  muqueuses  réunies  en  flocons 
gris  (Voy.  Observ.  VI). 

La  dilatation  des  voies  biliaires  entraîne  en  même  temps,  de  ia 
manière  indiquée,  l'atrophie  d'une  grande  partie  du  parenchyme 
du  foie.  Une  autre  partie  perd  ses  fonctions  par  l'accumulation  des 
matériaux  de  la  bile  à  l'intérieur  des  cellules.  L'activité  de  la  glande 
est  ainsi  de  plus  en  plus  entravée  et  sa  circulation  troublée.  Dans 

(1)  Déjà  Devay  {Gaz.méd.  Paris,  18î3)  avait  vu,  avßc  un  ictère  Intense,  l'urine 
se  supprimer  complètement  pendant  les  trois  derniers  jours  de  la  vie  (Voyez 
Obsero.  VI). 
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quelques  cas,  les  fondions  du  foie  se  Irouvenl  complètement  sup- 


Fig.  39.  — Dilatation  des  conduits  biliaires  et  du  canal  de  Wirsung,  à  la  suite 
d'un  cancer  de  la  tête  du  pancréas;  a,  Dilatation  en  ampoule. 


Ftg.  40.  —  Coupe  du  même  foie,  vue  à  un  grossissement  de  80  diamètres, 
primées  par  la  décomposition  des  cellules  en  un  détritus  finement 
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grenu,  comme  on  l'observe  dans  l'atrophie  aiguë.  Les  obstacles 
mis  à  la  circulation,  joints  à  l'infiltration  du  parenchyme  par  des 
produits  de  sécrétion,  paraissent  être  la  cause  de  cette  dernière  alté- 
ration. 

Il  arrive  en  général  rarement,  et  seulement  dans  les  cas  de  corps 
étrangers,  comme  les  calculs,  etc.,  que  la  vésicule  et  certains  ca- 
naux biliaires  situés  à  la  surface  du  foie,  étant  distendus,  s'ulcèrent, 
épanchent  leur  contenu  dans  la  cavité  abdominale,  et  déterminent 
une  violente  péritonite.  Des  extravasations  de  bile  peuvent  se  faire 
dans  le  foie  de  la  môme  manière  et  occasionner  des  abcès. 

La  terminaison  fatale,  qui  survient  dans  de  telles  circonstances, 
arrive  tantôt  par  épuisement,  tantôt  au  milieu  des  symptômes  de 
l'empoisonnement  du  sang,  de  ce  qu'on  a  appelé  l'intoxication  cho- 
lémique,  tantôt  enfin,  par  une  perforation  péritonéale  ou  une  hépa- 
tite suppurée.  Le  premier  genre  de  mort  est  le  plus  habituel;  les 
troubles.de  la  nutrition,  qui  avaient  déjà  commencé  avec  une  chy- 
lification  rendue  défectueuse  par  les  obstacles  à  l'écoulement  de  la 
bile  dans  l'intestin,  s'exagèrent  de  plus  en  plus  ;  en  môme  temps  le 
volume  du  foie,  jusqu'alors  augmenté  par  la  stase  de  la  sécrétion 
biliaire,  commence  à  diminuer;  l'organe  devient  flasque,  se  ride  et 
se  ratatine,  parce  que  la  résorption  de  la  bile  stagnante  l'emporte 
sur  la  sécrétion  qui  diminue  graduellement  (1).  En  même  temps  on 
voit  se  développer,  par  suite  de  la  gêne  apportée  à  la  circulation  de 
la  veine  porte,  des  catarrhes  gastro-intestinaux,  dans  quelques  cas, 
des  hémorrhagies  de  l'estomac  et  des  intestins  (2).  Il  se  forme  dans 
la  cavité  péritonéale  des  épanchements  séreux,  suivis  habituelle- 
ment d'une  anasarque  très-étendue  avec  hydrémie  générale.  La 
terminaison  fatale  arrive  insensiblement  de  cette  manière,  ou  plus 
rapidement,  comme  dans  d'autres  états  d'épuisement,  par  des  exsu- 
dations inflammatoires  :  pneumonie,  pleurésie  ou  péritonite,  dysen- 
térie,  etc.  La  mort  par  intoxication  du  sang  a  lieu  lorsque  la  des- 
truction des  cellules  glandulaires  abolit  complètement  les  fonctions 
du  foie.  Dans  ce  cas,  les  malades  deviennent  agités,  se  plaignent 
de  douleurs  de  tête;  il  survient  du  délire  et  des  convulsions  qui 

(1)  Budd  (Diseases  ofLiver,p.  198)  est  d'avis  que  l'atrophie  du  foie  dépend  alors 
de  la  destruction  des  cellules  hépatiques,  et  s'appuie  sur  les  recherches  de  Wil- 
liams (Gui/s  Hospital  Reports,  octobre  1843),  qui  a  constaté  cette  altération  des 
cellules.  C'est  la  une  erreur:  le  foie  peut  subir  dans  son  volume  une  diminution 
considérable,  l'élément  cellule  restant  parfaitement  intact. 

(2)  Des  observations  de  cette  nature  ont  été  transmises  par  Bright  (Guy's  Hos- 
pital Reports)  ;  Durand-Fardel  (Recherches  anatomico-pathologiques  sur  ta  rési- 
culeet  les  canaux  öi/iaires  in  Archiv,  géuér.  de  mid.,  juin  et  sept.  1810);  Andral 
(Cliniq.  médicale,  Paris,  1840);  Budd  (loc.  cit.,  p.  293). 
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aboutissent  au  coma  et  à  la  mort  (Voyez  Acholie).  Lors  de  la  per- 
foration des  voies  biliaires,  l'appareil  symptomatique  d'une  périto- 
nite à  marche  rapide  ou  d'une  hépatite  passant  à  la  suppuration 
termine  la  scène. 

§  5.  Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'ictère  est  en  général  sans 
difficulté,  puisque  habituellement  la  simple  inspection  à  la  lumière 
du  jour  (1) suffit  Les  degrés  les  plus  légers  seuls  passent  quelquefois 
inaperçus,  ou  sont  confondus  avec  des  changements  de  coloration 
de  la  peau  ayant  une  autre  origine  :  ainsi,  avec  la  teinte  foncée  que 
communique  l'ardeurdu  soleil,  avec  la  couleur  jaune-grisâtre  qu'on 
observe  dans  les  cachexies  cancéreuse,  paludéenne  et  saturnine, 
avec  le  teint  jaune-verdâtre  de  quelques  chlorotiques,  avec  la  cou- 
leur jaune  qui  suit  ordinairement  l'érythème  des  nouveau-nés. 
Toutes  ces  anomalies  de  coloration  se  distinguent  de  l'ictère  en  ce 
que  la  conjonctive  (2)  et  l'urine  ne  présentent  jamais  de  pigment 
biliaire.  Qu'onn'oublie  cependant  pas  que,  chez  quelques  individus, 
la  conjonctive  a  toujours  un  aspect  jaune  dû  à  du  tissu  cellulaire 
graisseux  sous-jacent,  qu'on  peut  cependant  distinguer  facilement 
de  la  coloration  ictérique  par  sa  disposition  irrégulière.  Qu'on  se 
souvienne  encore  qu'il  se  présente  dans  l'urine  des  matières  colo- 
rantes jaunes  et  brunes,  ressemblant  à  la  cholépyrrhine  à  s'y  mé- 
prendre. Nous  avons  indiqué  plus  haut  comment  ces  substances 
peuvent  être  reconnues  et  distinguées,  comment  il  faut  en  général 
examiner  l'urinepour  y  démontrer  sûrement  la  présence  du  pigment 
biliaire. 

Mais,  comme  ce  genre  de  recherches  n'est  peut-être  pas  familier 
à  tout  le  monde,  et  que  certains  procédés  usités  dans  ce  cas  ne  sont 
pas  partout  connus,  j'entrerai  sur  ce  point  dans  quelques  détails  (3). 

On  a  proposé  plusieurs  réactifs  pour  déceler  dans  l'urine  la  pré- 
sence de  la  bile;  quelques-uns  d'entre  eux  agissent  sur  la  matière 
colorante,  d'autres  sur  les  acides  résineux.  Parmi  ceux  qui  agissent 
sur  la  matière  colorante,  on  doit  citer  d'abord  l'acide  nitrique,  dont 
je  ne  décrirai  pas  ici  les  effets  connus  de  tout  le  monde.  Vient  en- 
suite l'acétate  de  plomb  qui  produit,  dans  l'urine  bilieuse,  un 
précipité  de  couleur  jaunâtre.  Enfin  au  même  groupe  appartient  le 

(f)  A  la  lumière  artificielle,  la  teinte  ictérique,  alors  môme  qu'elle  est  intense, 
reste  facilement  inaperçue. 

(2)  Il  y  a  de  rares  exceptions,  où,  quoique  la  peau  ait  la  couleur  ictérique  et  que 
la  matière  colorante  biliaire  existe  dans  l'urine,  la  conjonctive  reste  a  l'état  normal. 
J'ai  observé  deux  cas  de  cette  nature  chez  des  individus  très-anémiés. 

(3)  Voir  Beale,  De  l'urine,  des  dépôts  urinaires  et  des  calculs.  Trad.  franc.  Paris, 
18G5. 
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réactif  ou  la  réaction  de  Heller,  qui  consiste  à  ajouter  à  l'urine, 
soupçonnée  de  renfermer  de  la  matière  colorante  biliaire,  quelques 
gouttes  d'albumine.  On  agite  alors  le  mélange,  puis  on  y  verse  un 
peu  d'acide  nitrique.  Dans  le  cas  où  l'urine  contient  de  la  bile,  l'al- 
bumine se  précipite  en  flocons  entraînant  avec  eux  la  matière  colo- 
rante bleu  verdâtre. 

Il  est  encore  une  autre  manière  de  découvrir  la  présence  de  la 
matière  colorante,  c'est  de  laisser  l'urine  reposer,  à  l'air  libre,  pen- 
dant un  jour  ou  deux.  Dans  ces  conditions  on  sait  que  le  liquide 
laisse  déposer  des  cristaux  de  phosphate  ammoniaco-magnésien; 
s'il  y  a  dans  l'urine  du  pigment  biliaire,  ces  cristaux  prendront  une 
teinte  jaune  (1). 

Le  moyen  le  plus  usité  naguère,  pour  rechercher  les  acides  bi- 
liaires dans  l'urine  ou  les  liquides  qui  peuvent  en  contenir,  était  le 
réactif  dit  de  Petlenkofer.  Voici  comment  on  l'emploie  :  si  l'urine 
est  albumineuse,  il  faut  avant  tout  coaguler  l'albumine  et  la  séparer 
à  l'aide  d'un  filtre.  On  prend  ensuite  4  à  5  grammes  d'urine,  à 
laquelle  on  ajoute  environ  les  deux  tiers  de  sa  quantité  d'acide  sul- 
furique  complètement  exempt  d'acide  sulfureux.  L'acide  doit  être 
versé  goutte  à  goutte  pour  empêcher  que  la  température  ne  dépasse 
trop  100°  Fahrenheit.  On  ajoute  à  la  mixture  un  très-petit  morceau 
de  sucre  (gros  environ  comme  la  tête  d'une  forte  épingle),  ou  bien 
quelques'  gouttes  de  sirop,  et,  pour  peu  qu'il  y  ait  de  la  bile  dans 
l'urine,  on  voit  se  produire  au  bout  d'une  ou  deux  minutes  une  co- 
loration violette. 

Je  dois  dire  que  cette  réaction  n'est  pas  entièrement  satisfai- 
sante, car,  s'il  existe  de  l'albumine,  l'action  de  Tacide  sur  le  sucre 
produit  une  coloration  rouge  ;  de  plus,  les  huiles  essentielles  de 
térébenthine,  de  limon  et  de  girofle,  ainsi  que  d'autres  substances 
encore,  donnent  une  teinte  semblable.  Il  est  vrai,  cependant,  que 
la  coloration  produite  alors  n'est  jamais  aussi  éclatante  que  celle 
due  h  la  bile. 

Les  inconvénients  inhérents  au  procédé  de  Petlenkofer  l'ont  fait 
modifier  par  le  docteur  Hoppe,  de  la  manière  suivante.  On  traite 
l'urine,  qu'on  suppose  contenir  de  la  bile,  par  un  excès  de  lait  de 
chaux;  on  filtre  et  le  liquide  clair  obtenu  est  soumis  à  l'ébullilion 
pendant  une  demi-heure,  puis  évaporé  jusqu'à  siccilé.  Le  résidu 
est  alors  décomposé  par  l'acide  chlorbydrique  et  le  mélange  est 
mainlenu  en  ébullition  pendant  une  demi-heure.  Quand  il  est  com- 


(1)  Horsall,  The  Urine,  p.  27. 
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plétement  refroidi,  on  l'élend  avec  six  à  huit  fois  son  volume 
d'eau.  On  jette  lasolution  trouble  sur  un  filtre  et  on  lave  le  précipité 
résineux  jusqu'à  ce  que  les  eaux  de  lavage  passent  entièrement  in- 
colores. La  masse  insoluble,  dissoute  dans  de  l'alcool  à  90°,  est  dé- 
colorée par  du  charbon  animal,  filtrée  de  nouveau  et  évaporée 
jusqu'à  siccité  au  bain-marie.  Ce  résidu  résineux  jaunâtre  est  de 
l'acide  choloïque  pur.  Lorsqu'on  le  chauffe,  il  répand  une  odeur 
légèrement  musquée.  On  le  dissout  dans  quelques  gouttes  d'une 
solution  chaude  de  soude  caustique,  on  y  ajoute  un  peu  de  sucre  et 
on  laisse  tomber  lentement,  dans  le  mélange,  deux  ou  trois  gouttes 
d'acide  sulfurique  concentré.  L'acide  résineux  se  précipite  d'abord  ; 
mais,  un  peu  plus  tard,  les  flocons,  qui  adhèrent  au  verre,  se  dis- 
solvent lentement  par  l'addition  d'un  peu  d'acide  sulfurique,  et 
donnent  naissance  à  un  liquide  parfaitement  clair,  d'une  très-belle 
couleur  violette  (1). 

Cette  méthode  est  sans  contredit  meilleure  que  celle  de  Petten- 
kofer;  cependant  elle  offre  aussi  certaines  causes  d'erreur  signa- 
lées notamment  par  Huppert  (2);  c'est  pourquoi  je  pense  qu'on  doit 
lui  préférer  celle  du  docteur  Neukomm  (3). 

D'après  Neukomm,  il  faut  d'abord  faire  évaporer  l'urine  de  ma- 
nière à  ce  qu'elle  ait  la  densité  d'un  épais  sirop  ;  on  la  traite  alors 
par  l'alcool,  on  évapore  de  nouveau,  et  l'extrait  obtenu  est  épuisé 
au  moyen  de  l'alcool  absolu.  La  solution  alcoolique  est  ensuite 
débarrassée  de  l'alcool,  et  le  résidu,  dissous  dans  l'eau,  est  préci- 
pité par  l'acétate  basique  de  plomb.  Les  acides  biliaires  se  trouvent 
mêlés  à  ce  précipité  ;  on  le  fait  chauffer  après  l'avoir  lavé  avec  de 
l'esprit-de-vin  ;  on  ajoute  du  carbonate  de  soude,  puis,  après  avoir 
fait  évaporer  jusqu'à  consistance  d'extrait,  on  reprend  le  résidu  avec 
l'alcool  absolu.  La  solution  alcoolique  contient,  outre  un  petit 
nombre  de  substances  étrangères,  les  acides  de  la  bile,  qu'on  recon- 
naîtra alors  à  l'aide  de  leurs  réactions  caractéristiques.  La  marche 
suivie  par  Neukomm  a  été  dans  ces  derniers  temps  encore  perfec- 
tionnée par  le  professeur  Huppert,  qui,  à  l'aide  de  quelques  addi- 
tions et  modifications  heureuses,  est  parvenu  à  en  augmenter  la 
précision,  et  s'en  est  servi  pour  découvrir  la  présence  et  la  quantité 
des  acides  biliaires  existant  dans  le  sang,  la  bile  et  l'urine  (4). 

(1)  Beale,  loc.  cit. 

(2)  Huppert,  Ueber  das  Schicksal  der  Gallensäuren  im  Icterus  (Archiv  für  phys. 
Heilkunde;  18G4,  p.  23G). 

(3)  Neukomm,  Annalen  der  Chemie  und  Pharmacie,  t.  CXYI,  p.  38. 

(4)  Huppert,  loco  cilato,  p.  238,  239. 
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Les  difficultés  du  diagnostic  ne  commencent  généralement  que 
lorsqu'il  s'agit  de  déterminer  les  causes  de  l'ictère,  nous  cherche- 
rons à  les  résoudre,  autant  qu'il  nous  sera  possible,  lorsque  nous 
décrirons  les  différentes  espèces  et  formes  de  ce  changement  de 
coloration;  il  est  certaines  influences  éliologiques  dont  nous  ne 
pourrons  traiter  explicitement  que  plus  tard,  dans  l'histoire  des 
maladies  du  foie  correspondantes. 

§  6.  Pronostic.  —  Le  pronostic  de  l'ictère  dépend  essentiellement 
de  ses  causes;  la  marche  et  les  terminaisons  habituelles  de  la  lésion 
qui  joue  le  rôle  de  cause,  la  perspective  plus  ou  moins  certaine 
d'intervenir  avec  succès  par  le  traitement  de  cette  lésion  :  tels  sont 
les  éléments  de  la  prognose.  Une  connaissance  étiologique  précise 
de  chaque  cas  particulier  la  fournit  d'elle-même  ;  les  cas  seuls  où 
cette  connaissance  est  impossible  laissent  habituellement  du  doute 
sur  l'issue  delà  maladie.  Qu'on  ne  perde  cependant  pas  de  vue  que 
des  cas  d'ictère  simple  en  apparence  se  compliquent  quelquefois, 
rapidement  et  d'une  manière  inattendue,  de  symptômes  d'intoxication 
du  sang,  et  se  terminent  alors  régulièrement  dans  un  intervalle 
très-court  par  la  mort.  Nous  sommes  encore,  comme  nous  le  mon- 
trerons explicitement  plus  bas,  hors  d'état  de  distinguer  ces  formes 
comme  telles  dès  leur  début,  et  pour  ce  motif  le  jugement  à  porter 
sur  l'issue  des  variétés  môme  les  plus  simples  de  l'ictère  n'est  jamais 
parfaitement  sûr. 

§  7.  Traitement.  —  Le  premier  problème  qui  se  présente  dans 
le  traiLement  de  l'ictère  consiste  à  écarter  les  causes  de  l'accumula- 
tion des  matériaux  de  la  bile  dans  le  sang.  Lorsqu'on  peut  y  par- 
venir, il  est  rarement  nécessaire  de  diriger  un  traitement  particulier 
contre  l'ictère  lui-même. 

Les  moyens  de  remplir  l'indication  fournie  par  la  cause  varient, 
comme  il  est  facile  de  le  comprendre,  suivant  sa  nature.  Nous  ne 
nous  en  occuperons  que  plus  tard,  dans  les  formes  particulières  de 
l'ictère  et  plus  explicitement  à  l'occasion  des  maladies  correspon- 
dantes du  foie.' 

Assez  souvent  la  cause  de  l'ictère  est  inaccessible  à  la  thé- 
rapeutique, et  dans  ces  cas  le  problème  consiste  à  combattre, 
par  des  moyens  appropriés,  les  influences  nuisibles,  qui  résultent 
pour  toute  l'économie,  de  la  distribution  anormale  de  la  bile. 
Pour  arriver  à  ce  but,  il  y  a  trois  points  qu'on  ne  doit  pas  perdre 
de  vue  : 

I.  Indications  thérapeutiques .  — 1°  Régulariser  les  fonctions  intes- 
tinales troublées  par  l'arrêt  de  l'excrétion  biliaire; 
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2°  Provoquer  l'élimination  de  la  masse  des  matières  colorantes 
qui  s'accumulent  dans  le  sang; 

3°  Tenir  compte  des  conséquences  ultérieures  résultant  pour  l'or- 
ganisme enlier  des  troubles  survenus  dans  la  sécrétion,  et  surtout 
des  changements  produits  dans  le  parenchyme  hépatique  par  l'arrêt 
de  la  bile  :  anémie,  hydropisie,  cholémie,  etc. 

Les  troubles  des  fonctions  intestinales,  qui  se  manifestent  princi- 
palement par  une  constipation  opiniâtre  et  par  la  flatulence,  trou- 
.  vent  un  allégement  dans  le  choix  d'un  régime  convenable,  limité  à 
l'usage  de  viandes  maigres  et  de  végétaux  de  facile  digestion,  avec 
abstention  de  tout  aliment  riche  en  graisse  et  propre  à  produire  des 
.  gaz.  Pour  réveiller  la  paresse  des  intestins,  on  emploie  avec  le  plus 
.  grand  succès  la  rhubarbe  sous  forme  d'extrait  ou  d'infusion,  de  pe- 
:  tites  doses  d'aloès,  d'élixir  ou,  en  cas  de  nécessité,  de  teinture  de 
i  coloquinte.  L'usage  continu  des  purgatifs  salins  ne  convient  pas;  ils 
se  recommandent  seulement  dans  l'ictère  calarrhal  consécutif  à  un 
catarrhe  gastro-intestinal  aigu.  Lorsque  les  flatuosités  occasionnent 
un  malaise  considérable,  on  peut  faire  infuser  avec  la  racine  de 
rhubarbe,  des  racines  de  calamus  aromalicus  ou  des  feuilles  de 
menthe,  ou  bien  ajouter  de  l'élher  à  l'infusion. 

Relativement  à  la  deuxième  indication,  les  reins  sont  de  tous  les 
organes  sécréteurs  ceux  qui  contribuent  le  plus  à  éliminer  du  sang 
la  matière  colorante  biliaire  ;  les  glandes  de  la  peau  ne  viennent 
qu'en  deuxième  ligne.  La  sécrétion  urinaire,  souvent  affaiblie  d'une 
manière  remarquable  dans  l'ictère  intense,  à  cause  du  dépôt  de 
matières  colorantes  qui  se  fait  dans  le  parenchyme  rénal  à  une 
époque  avancée  de  la  maladie,  demande  à  être  activée  de  temps  en 
temps  par  les  diurétiques.  On  emploie  dans  ce  but  les  diurétiques 
végétaux  légers,  et  de  petites  doses  de  sels  neutres,  comme  le  tar- 
trate  boraté,  le  tartrate  de  potasse,  l'acétale  de  polasse,  etc.,  l'eau 
de  Seltz  et  les  eaux  analogues.  Valleix  (1)  recommande  particulière- 
ment le  nitre  employé  journellement  à  la  dose  de  4  à  6  grammes. 

A  mon  avis,  le  suc  de  citron,  administré  tous  les  jours  à  la  dose 
de  1  once  1/2  jusqu'à  3  onces,  agit  plus  favorablement  ;  il  convient 
mieux  aux  organes  digestifs  et  provoque  une  diurèse  abondante. 

On  active  les  fonctions  de  la  peau  par  des  bains  tièdes  ou  des  dia- 
phoniques doux;  les  bains,  auxquels  on  peut  ajouter  quelques 
onces  de  sous-carbonate  de  soude,  sont  particulièrement  indiqués, 
lorsqu'il  s'agit  de  provoquer  l'élimination  des  dépôts  de  pigment, 
qui  séjournent  dans  la  couche  épidermique  de  la  peau  longtemps 

I  (1;  Valleix,  Guide  du  médecin  praticien,  5e  édition.  Paris,  18G5. 
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après  que  les  voies  biliaires  sont  redevenues  libres.  En  cherchant  à 
activer  la  sécrétion  urinaire,  il  faut  garder  une  juste  mesure  et  évi- 
ter avec  soin  de  déterminer  des  troubles  de  la  digestion. 

La  plus  grande  difficulté  consiste  à  remplir  la  troisième  indication 
thérapeutique,  qui  est  de  combattre  les  suites  fâcheuses  résultant 
définitivement  pour  l'organisme  de  l'atrophie  consécutive  du  foie, 
de  la  destruction  d'un  grand  nombre  de  ramifications  de  la  veine 
porte  par  la  dilatation  des  voies  biliaires,  et  enfin  de  la  décomposi- 
tion des  cellules  hépatiques. 

La  cachexie  et  l'anémie,  qui  s'observent  lorsque  la  destruction 
du  parenchyme  du  foie  et  les  troubles  de  la  circulation  de  la  veine 
porte  ont  atteint  un  haut  degré,  réclament  l'usage  des  médicaments 
amers,  propres  à  exciter  la  digestion  et  choisis  avec  prudence, 
ainsi  qu'une  alimentation  facilement  assimilable.  Ces  deux  ordres 
de  moyens  sont  d'autant  plus  nécessaires  que  la  stase  hyperhémique 
de  l'estomac  entrave  les  fonctions  de  cet  organe. 

Des  préparations  ferrugineuses  douces,  comme  le  carbonate  et  le 
lactate  de  fer,  de  petites  quantités  d'eau  de  Spa,  de  Schwalbach  ou 
de  Pyrmont  (1  ),  sont  a  essayer  de  temps  en  temps.  L'hydropisie,  qui 
commence  régulièrement  par  l'ascite,  doit  être  combattue  princi- 
palement par  le  régime  tonique  indiqué,  alternant  avec  de  légers 
diurétiques,  lorsque  l'emploi  d'évacuants  plus  énergiques  n'est  plus 
permis. 

La  thérapie  estimpuissante  contre  l'acholie,  qui  survient  quelque- 
fois comme  conséquence  d'un  ramollissement  consécutif  du  paren- 
chyme du  foie;  il  ne  reste  plus  d'autre  ressource  qu'un  traitement 
purement  symptomatique  (Voyez  Atrophie  du  foie). 

II.  Médication  empirique.  — Ona  recommandé  contre  l'ictère  une 
série  de  moyens  empiriques,  éprouvés  par  des  expériences  variées, 
et  dont  la  plupart  doivent  leur  crédit  à  leurs  rapports  avec  les 
causes  habituelles  de  l'ictère.  On  comprend  qu'il  n'est  pas  question 
d'une  relation  de  spécificité  entre  ces  médicaments  et  l'ictère. 
L'étiologie  de  la  maladie  peut  donc  seule  nous  guider  dans  le  choix 
à  faire. 

(1)  Nous  conservons  ces  indications  hydrologiqucs  telles  que  les  a  données  l'au- 
teur :  nous  croyons  cependant  devoir  énumérer  les  sources  françaises  qui  corres- 
pondent aux  sources  allemandes  par  leur  nature.  En  France,  les  principales  sour 
ces  ferrugineuses  bicarbonatées  sont:  Alet,  Bagnères-de-Bigorre,  Bussang,  Forges- 
les-Eaux,  La  Malou,  Ludion,  Mont-Dorc,  Orezza,  Picrrofonds,  Plombières,  Rouzat, 
Soulzbacli.  Voyez,  pour  plus  de  détails,  Dictionnaire  général  des  eaux  minérales, 
par  Durand-Fardel,  Lobrot  ot  Lefort.  Paris,  18G0,  2  vol.  in-8. 

{Note  des  traducteurs.) 
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1°  En  première  ligne  se  placent  les  évacuants,  parmi  lesquels  on 
vante  de  préférence  tantôt  les  sels  neutres,  mais  particulièrement  le 
calomel  (Michaelis,  Hufeland),  tantôt  les  drastiques  amers  et  végé- 
taux, tels  que  la  rhubarbe,  l'aloès  (Pïtschaft),  la  coloquinte,  etc.  Ces 
remèdes  agissent  en  communiquant  à  la  sécrétion  intestinale  et  au 
mouvement  péristaltique  une  activité  qui,  se  transmettant  aux  voies 
biliaires  et  au  foie,  augmente  la  sécrétion  de  la  bile,  de  sorte  que  de 
légers  obstacles  à  son  excrétion,  tels  que  le  gonflement  catarrhal  de 
la  muqueuse,  de  petites  concrélions,  etc.,  peuvent  céder  à  ces 
moyens.  Mais  il  faut  se  tenir  dans  une  juste  mesure  et  éviter  d'aller 
jusqu'à  l'épuisement.  On  n'a  point  encore  décidé  si  le  calomel  avait 
une  vertu  particulière  ;  en  tout  cas  il  ne  serait  pas  prudent  d'aller 
dans  son  emploi  jusqu'à  la  salivation. 

De  1/2  à  2  grammes  d'extrait  aqueux  d'aloès,  ou  5  à  10  gouttes  de 
teinture  de  coloquinte  données  plusieurs  fois  par  jour  suffisent 
pour  atteindre  le  but. 

2°  Après  les  purgatifs  viennent  les  vomitifs  constitués  par  le  tartre 
stibié  ou  la  racine  d'ipécacuanha.  F.  Hoffmann  vantait  surtout  le 
premier,  tandis  que  Richter  et  Baldinger  donnaient  la  préférence 
à  la  seconde.  De  nos  jours,  Gorrigan  recommande  l'ipéca  à  la  dose 
de  2  grammes  tous  les  deux  jours.  Les  vomitifs  ont  en  tout  cas  une 
grande  puissance  lorsqu'il  s'agit  de  surmonter  les  obstacles  à  l'ex- 
crétion de  la  bile.  Pendant  le  vomissement,  le  foie  et  les  voies  biliai- 
res se  trouvent  fortement  comprimés  de  trois  côtés,  de  sorte  que 
le  liquide  contenu  dans  ces  conduits  est  refoulé  avec  une  grande 
force  contre  l'obstacle.  Sur  des  chiens  chez  lesquels  j'avais  provoqué 
.  de  violents  vomissements  par  l'injection  de  tartre  stibié  dans  les 
veines,  j'ai  trouvé  le  plus  souvent  les  voies  biliaires  vides.  Il  n'est 
pas  rare  de  réussir,  dans  l'ictère  catarrhal  et  dans  celui  occasionné 
par  des  calculs  biliaires,  à  lever  les  obstacles  au  cours  de  la  bile  au 
moyen  des  émétiques;  cependant  leur  intervention  violente  dans 
les  cas  de  calculs  peut  être  dangereuse  en  produisant  la  rupture  de 
la  vésicule  et  l'épanchement  de  la  bile  dans  la  cavité  abdominale.il 
faut  donc  agir  prudemment  en  pareille  circonstance. 

3°  Les  extraits  résolutifs,  comme  l'extrait  de  la  racine  de  triticum 
repens,  de  taraxacum,  de  chardon  bénit,  de  chélidoine,  etc.,  doi- 
vent leur  action  en  partie  aux  sels,  en  partie  au  principe  amer  qu'ils 
contiennent  et  qui  les  rendent  propres  à  exercer  une  influence  favo- 
rable sur  les  catarrhes  chroniques  de  la  muqueuse  gastro-duodénale. 
Pour  décider  si  les  sels  alcalins  à  acides  végétaux  qu'ils  contiennent 
peuvent  concourir  à  augmenter  la  sécrétion  biliaire,  à  en  changer 
Frerichs,  3e  édit.  .  Q 
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la  qualité,  il  faut  attendre  que  des  expériences  non  équivoques 
pratiquées  au  moyen  de  fistules  biliaires  aient  résolu  la  question. 

Les  anciens  attribuaient  une  grande  vertu  à  ces  extraits,  aussi 
bien  qu'aux  sucs  d'berbes  fraîchement  exprimés.  Van  Swieten  ra- 
conte en  détail  la  guérison  d'un  ictère  opiniâtre  et  de  longue  durée 
par  des  décoctions  d'herbes. 

4°  On  reconnaît  une  efficacité  semblable  contre  le  catarrhe  gas- 
tro-duodénal  au  chlorate  d'ammoniaque,  qui  a  été  vanté  surtout 
par  Baglivi  (1),  et  au  tartrale  double  de  potasse  et  de  soude,  etc. 

5°  Les  narcotiques,  comme  la  ciguë  (A.  de  Stœrk),  la  belladone 
(Richter),  la  thériaque  (2),  peuvent  être  employés  avec  succès  dans 
les  formes  d'ictère  dues  à  l'enclavement  de  calculs  et  à  leur  cons- 
triction  spasmodique  par  l'élément  musculaire  des  voies  biliaires. 
Leur  action  dans  les  autres  formes  de  l'ictère  paraît  très-probléma- 
tique. 

6°  Les  acides,  comme  l'acide  citrique,  l'acide  acétique,  l'acide 
chlorhydrique  (Siebert),  et  particulièrement  l'acide  azotique  et  l'eau 
régale,  ont  été  conseillés. 

Cette  dernière  a  été  recommandée  d'abord  par  H.  Scott  (3)  en 
bains  de  pieds  et  en  bains  généraux,  comme  aussi  à  l'intérieur,  dans 
l'ictère  et  dans  d'autres  troubles  de  l'activité  fonctionnelle  du  foie, 
qui  ne  sont  pas  exactement  déterminés.  Plus  tard  Annesley,  Co- 
pland et  d'autres  vantèrent  ce  remède.  Plus  récemment  encore 
Henoch  loua,  non  sans  raison,  son  efficacité  contre  l'ictère  catar- 
rhal  opiniâtre.  Le  succès  pourrait  tenir  en  partie  à  l'action  favorable 
que  les  acides  exercent  sur  la  muqueuse  gastro-duodénale  tuméfiée  ; 
mais  il  dépend  essentiellement  de  l'inlluence  des  acides  sur  l'excré- 
tion biliaire,  au  moment  de  leur  passage  de  l'estomac  dans  le  duo- 
dénum. Cl.  Bernard  a  fait  celte  expérience,  facile  à  confirmer, 
qu'en  louchant  l'orifice  du  canal  cholédoque  avec  une  baguette  de 
verre  trempée  dans  un  acide  affaibli,  on  fait  sortir  la  bile  en  jet,  ce 
qui  n'a  pas  lieu  lorsqu'on  touche  le  même  point  avec  une  faible 
solution  alcaline. 

L'effet  général  de  l'acide  nitromuriatique  sur  les  métamorphoses 
de  la  matière  et  la  composition  du  sang  ne  se  révèle  pas  encore  avec 
le  degré  de  certitude  nécessaire,  pour  que  son  efficacité  dans  le 
traitement  des  affections  chroniques  du  foie,  à  l'exception  de  son 

(1)  Baglivi,  Praxis  medica,  lib.  I,  De  iclero  fluvo. 
(ï)  Galicn,  Œuvres,  trad.  par  Ch.  Darembcrg. 

(3)  Scott,  On  Ihe  internal  and  cxlcrnal  use  of  Ihc  Nilro-muriatic  acidin  the  cure 
of  diseusei  (M-.dico-chirurykal  Transactions;  London,  1817,  vol.  VIII,  P«  113). 
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action  constrictive  sur  les  votes  biliaires,  puisse  être  établie  autre- 
ment que  d'une  manière  empirique;  en  effet  les  données  que  nous 
possédons  jusqu'à  présent  sont  encore  trop  insuffisantes. 

7°  Les  alcalis,  la  soude,  la  potasse  et  le  carbonate  d'ammoniaque 
ont  principalement  été  recommandés  dans  les  formes  d'ictère  dues 
à  l'obstruction  des  voies  biliaires  par  l'épaississement  du  produit 
de  sécrétion  ou  par  la  formation  de  calculs  :  on  espérait  ainsi  li- 
quéfier la  bile  et  dissoudre  les  concrétions.  Nous  verrons  plus  tard 
jusqu'à  quel  point  on  peul  attendre  ce  résultat  du  carbonate  de 
potasse.  On  l'ordonne  tantôt  pur,  tantôt  mélangé  à  l'extrait  de  rhu- 
barbe, d'aloès,  etc. 

8°  Les  eaux  minérales  de  Carlsbad,  Marienbad,  Kissingen,  Hom- 
bourg,  Vichy,  Ems,  etc.  (1),  abstraction  faite  de  l'influence  de  la 
grande  quantité  d'eau  absorbée  qui  traverse  la  veine  porte  et  déter- 
mine une  abondante  sécrétion  de  bile  claire,  doivent  leur  efficacité 
essentiellement  à  la  soude  et  aux  sels  neutres  qu'elles  contiennent, 
et  constituent  des  remèdes  difficiles  à  remplacer,  dans  les  cas  où 
l'ictère  tient  soit  à  l'hyperhémie  chronique  du  foie  avec  catarrhe 
opiniâtre  des  voies  biliaires  et  de  la  muqueuse  gastro-duodénale, 
soit  à  des  calculs  biliaires,  etc.  L'affection  primitive  du  foie  et  l'état 
de  la. constitution  du  malade  doivent  toujours  diriger  dans  le  choix 
de  ces  eaux;  lorsqu'il  existe  des  produits  de  nouvelle  formation, 
comme  des  carcinômes,  des  dégénérescences  profondes  de  l'organe, 
la  cirrhose,  etc.,  leur  emploi  continu  est  pernicieux.  Qu'on  ne  les 
prescrive  donc  pas  avant  d'être  arrivé  à  un  diagnostic  positif,  et 
par  conséquent  avant  d'avoir  déterminé  avec  précision  l'indication 
à  remplir  dans  chaque  cas  particulier. 

i  Art.  II.  —  Des  formes  de  l'ict«ire  et  de  leur  étiologie  spéciale. 

On  a  de  tout  temps  distingué  une  série  d'espèces  et  de  formes 
d'ictère,  en  prenant  pour  point  de  départ  tantôt  ses  causes  prochai- 
nes ou  éloignées,  tantôt  l'âge  et  les  conditions  diverses  dans  les- 
quelles se  trouvait  le  malade.  Ce  serait  un  travail  stérile  d'examiner 
de  près  toutes  les  divisions  établies  de  cette  manière,  parce  que 
dans  aucune  on  n'a  pu  conserver  un  principe  fixe,  et  que,  par  con- 
séquent, il  y  a  des  choses  qui  ont  été  admises  arbitrairement  ou 
pour  se  conformer  aux  besoins  de  la  pratique. 

Considéré  dans  son  ensemble,  l'ictère  se  divise  au  point  de  vue  de 
1  étiologie  en  deux  groupes  principaux. 

raVel  ÄD/ra-nd"Ff^el;  W  Lcf0rt'  Di°ti0»naire  général  des  eaux  miné- 
>aces  et  hydrologie  médicale.  Paris,  I8G0. 
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Le  premier  est  caractérisé  par  des  altérations  matérielles  du  foie 
suffisant  à  expliquer  le  développement  de  la  jaunisse,  qui  n'est  ici 
qu'un  symptôme  d'une  maladie  de  l'organe.  Le  second  groupe  ren- 
ferme les  cas  dans  lesquels  les  recherches  anatomiques  ne  font  dé- 
couvrir aucune  lésion  du  foie,  qui  puisse  expliquer  la  production  de 
l'ictère  par  la  stase  de  la  bile,  etc.  Les  conduits  excréteurs  sont  in- 
tacts, il  n'y  a  pas  d'obstacles  au  cours  de  la  bile.  Nos  idées  sur  la 
genèse  de  ces  formes  sont  moins  précises.  Une  diffusion  anormale 
des  produits  de  sécrétion  du  foie  résultant  de  troubles  de  la  circu- 
lation, ou  une  transformation  imparfaite  de  la  bile  dans  le  sang  nous 
offrent  une  explication  qui,  sans  doute,  repose  sur  des  faits,  mais  ne 
peut  nullement  être  rigoureuse  de  tous  points.  Parmi  les  formes 
qui  appartiennent  à  ce  groupe,  une  partie  seulement  est  dans  un 
rapport  intime  avec  les  opérations  fonctionnelles  du  foie,  une  autre 
au  contraire,  reposant  sur  des  perturbations  survenues  dans  l'em- 
ploi de  la  bile,  dépend  d'influences  modifiant  les  transformations 
de  la  matière,  de  l'infection  du  sang,  de  troubles  de  la  respiration 
et  de  la  circulation  cardiaque  et  aussi  du  système  nerveux  dont 
l'influence  s'exerce  sur  ces  deux  dernières  fonctions. 

On  ne  peut  décider  actuellement  si  ces  catégories  étiologiques 
embrassent  tous  les  cas  possibles  d'ictère.  Il  en  est  quelques-uns 
auxquels  il  est  difficile  d'assigner  une  place  dans  ces  divisions. 

Un  rapprochement  générique  des  différentes  sortes  d'ictère,  fondé 
sur  les  particularités  qu'entraîne  la  diversité  des  causes,  nous  est 
fourni  par  les  relations  complexes  de  l'ictère  avec  des  troubles  lo- 
caux ou  généraux  ;  il  nous  servira,  dans  l'histoire  ultérieure  des  ma- 
ladies du  foie,  à  aplanir  certaines  difficultés  de  diagnostic. 

§  1.  —  Ictère  parun  obstacle  mécanique  mis  au  cours  de  la  bile,  consé- 
cutivement aux  maladies  du  foie  et  des  voies  biliaires.  —  Les  obstacles 
qui  limitent  ou  empêchent  complètement  l'excrétion  de  la  bile 
sont  de  diverses  sortes  ;  ils  portent  leur  action  tantôt  sur  les  gros 
canaux  biliaires  situés  en  dehors  du  foie,  les  conduits  hépatique 
et  cholédoque,  tantôt  sur  des  branches  plus  petites  situées  à  l'inté- 
rieur de  la  glande  ;  tantôt  enfin  sur  celles  naissant  à  la  périphérie 
des  lobules.  Dans  tous  les  cas,  ils  donnent  naissance  à  la  stase  bi- 
liaire et  à  l'ictère,  mais  à  des  degrés  différents,  et  au  milieu  de  phé- 
nomènes accessoires  variables. 

I.  Rétrécissement  des  canaux  Cholédoque  et  hépatique.  —  Le  calibre' 
des  gros  troncs  excréteurs  est  le  plus  souvent  rétréci  par  le  catar-. 
rhe  de  la  muqueuse  qui  les  revêt;  l'ictère  catarrhal  est  donc  la 
forme  la  plus  fréquente.  Il  est  précédé  des  symptômes  du  catarrhe 
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gastro-intestinal,  qui  se  manifestent  quelques  jours,  parfois  même 
plus  longtemps,  avant  que  la  couleur  jaune  de  la  conjonctive  et  de 
la  peau  soit  appréciable.  En  même  temps  la  région  du  foie  devient, 
fréquemment,  sensible  à  la  pression,  le  volume  de^  l'organe  aug- 
mente, l'urine  prend  une  couleur  de  bière  brune,  tandis  que  les 
fèces  se  décolorent  et  que  toute  trace  de  leur  mélange  avec  la  bile 
disparaît.  Le  ralentissement  du  pouls,  le  prurit  de  la  peau,  sont  des 
phénomènes  fréquents,  mais  nullement  constants.  L'appétit  revient 
le  plus  souvent  de  bonne  heure;  après  huit  ou  quatorze  jours  les 
selles  reprennent  graduellement  une  teinte  plus  foncée,  et  toute 
trace  de  maladie  disparaît  ordinairement  en  trois  ou  quatre  semai- 
nes. 

Il  est  rare  que  le  catarrhe  des  voies  biliaires  traîne  en  longueur 
et  occasionne  des  dilatations  de  ces  conduits  et  des  lésions  plus 
profondes  du  parenchyme  du  foie. 

On  observe  une  perturbation  semblable  dans  l'excrétion  biliaire, 
lorsque  les  conduits  excréteurs  sont  comprimés,  à  la  face  inférieure 
du  foie,  par  une  accumulation  de  matières  fécales  dans  le  gros  in- 
testin, et  par  la  distension  de  l'utérus  dans  la  grossesse.  En  général, 
cependant,  ceci  est  rare,  parce  qu'il  faut  que  ces  organes,  non-seu- 
lement soient  distendus,  mais  aient  encore  une  position  propre  à 
déterminer  ces  accidents.  On  a  mis  en  doute  la  possibilité  d'une 
compression  de  cette  nature  ;  mais  c'est  à  tort.  J'ai  souvent  observé 
des  ictères  accompagnés  d'amas  considérables  de  matières  fécales 
dans  le  côlon,  faciles  à  circonscrire  par  la  percussion  et  la  palpa- 
tion  ;  des  purgatifs  dissipaient  ces  ictères  si  rapidement  qu'une  au- 
tre explication  de  leur  développement,  par  exemple  celle  fondée 
sur  la  coexistence  d'un  catarrhe  des  voies  biliaires,  devait  paraître 
inadmissible. 

Les  glandes  lymphatiques  du  sillon  du  foie  peuvent  également 
produire  l'ictère,  lorsqu'elles  sont  tuméfiées  par  des  infiltrations 
lardacées,  tuberculeuses  ou  cancéreuses.  C'est  pour  cela  que  l'ic- 
tère n'est  pas  extrêmement  rare  avec  la  dégénérescence  lardacée 
.du  foie;  aussi  est-ce  une  erreur  de  regarder,  ainsi  qu'on  l'a  fait 
dans  ces  derniers  temps,  l'absence  de  ce  symptôme  comme  un  si- 
gne diagnostique  de  cette  dégénérescence. 

Le  rétrécissement  ou  l'oblitération  complète  des  voies  biliaires 
sonL  souvent  aussi  occasionnés  par  un  contenu  morbide,  principale- 
ment par  des  concrétions,  plus  rarement  par  de  la  bile  épaisse,  plus 
rarement  encore  par  des  corps  étrangers  venant  de  l'intestin. 

L'ictère  dû  à  des  calculs  se  manifeste  presque  toujours  par  des 
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coliques  hépatiques,  et  se  termine  ordinairement  par  l'expulsion 
d'une  ou  de  plusieurs  concrétions  dans  l'intestin.  L'ictère  aequiert 
une  intensité  plus  ou  moins  grande  suivant  la  durée  de  la  rétention 
des  calculs  et  le  degré  d'obstruction  du  canal.  Souvent  la  coloration 
de  la  peau  et 'de  la  conjonctive  reste  faible  et  disparaît  après  une 
courte  durée,  pour  revenir  plusieurs  fois  après  de  nouvelles  atta- 
ques de  coliques.  Par  exception,  le  calcul  peut  rester  engagé  long- 
temps, et  alors  surviennent  tous  les  accidents  qui  accompagnent 
ordinairement  l'oblitération  des  voies  biliaires. 

On  a  souvent  affirmé  que  de  la  bile  épaissie  et  visqueuse  pouvait 
occasionner  l'ictère,  mais  la  chose  a  aussi  été  mise  en  doute.  L'ictère 
est  rare,  comparativement  aux  cas  où  l'on  trouve  à  l'autopsie  de  la 
bile  épaissie  et  grumeleuse,  qu'une  forte  pression  peut  seule  faire 
passer  de  la  vésicule  dans  l'intestin  à  travers  le  canal  cholédoque.  Je 
crois  cependant  pouvoir  admettre  la  possibilité  de  pareils  faits  par 
suite  d'une  observation  dans  laquelle,  lors  de  la  disparition  de  l'ic- 
tère, des  flocons  d'un  brun  noir,  rares  d'abord,  plus  nombreux 
ensuite,  se  montrèrent  mélangés  aux  matières  fécales  argileuses, 
jusqu'à  ce  que  celles-ci  aient  repris  leur  teinte  normale.  La  vési- 
cule biliaire,  qui,  jusque-là,  avait  été  douloureuse  et  distendue., 
s'affaissa;  on  chercha  vainement  des  calculs. 

On  trouve  rarement  d'autres  corps  étrangers  occasionnant  l'ictère 
par  leur  séjour  dans  les  voies  biliaires  ou  dans  le  pli  de  Vater.  Il 
faut  mentionner  ici  les  lombrics,  qui  du  duodénum  se  glissent  dans 
les  conduits  excréteurs  du  foie  (1),  et  le  fait  rapporté  par  Saun- 
ders  (2),  qui  a  rencontré  des  pépins  de  groseilles  dans  l'orifice  in- 
testinal du  canal  cholédoque. 

Il  est  encore  douteux  que  les  caillots  sanguins  ou  les  exsudats 
fibrineux  solides,  qu'on  rencontre  exceptionnellement  dans  les  voies 
biliaires,  puissent  produire  une  obstruction  assez  persistante  de  ces 
canaux  pour  déterminer  un  ictère  ;  au  moins  je  n'en  connais  aucun 
exemple. 

II.  Occlusion  des  conduits  cholédoque  et  hépatique.  —  Elle  est  la 
conséquence  tantôt  d'une  adhérence  des  parois  de  ces  canaux  par 

(1)  Lieutand  (Hisloria  anatomico-medica,  t.  I,  p.  211).  —  Rœderer  et  Wagler 
(Tractntus  de  morbo  mucoso.  Güttingen,  178:5).  —  Cruveilhier  (Diction,  de  médecine 
et  de  chirurgie  pratiques.  Paris,  1 83 1,  t.  VII,  p.  320,  article  F.NTOZOAinES).  —  Laen- 
nec  (Dictionnaire  des  sciences  médicales,  article  Ascaride.  Paris,  1812,  t  II,  p.  339). 
—  Guersant  (Diction,  de  médecine,  en  30  volumes,  article  Veüs  intestinaux.  Paris, 
1846,  t.  XXX,  p.  5G5),  et  Davaino  (Traité  des  Entozoaires.  Paris,  18G0,  p.  156),  rap- 
portent des  observations  de  vers  ascarides  engagés  dans  les  conduits  biliaires  ; 
cependant  l'ictère  ne  parait  pas  avoir  toujours  coexisté. 

(?)  Saunders,  Trealise  on  Ute  Structure,  Economy  and  Diseases  of  the  Liver. 
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une  exsudation  et  surtout  par  la  cicatrisation  d'ulcérations  de  la 
muqueuse,  tantôt  elle  dépend  de  l'enclavement  étroit  de  corps 
étrangers  ou  de  la  présence  d'excroissances  carcinomateuses  déve- 
loppées sur  la  muqueuse  et  remplissant  le  canal  ;  le  plus  souvent 
elle  provient  d'une  compression  s'exerçant  de  dehors  en  dedans. 
Cette  compression  peut  ûlre  produite  par  des  membranes  de  tissu 
conjonctif  de  nouvelle  formation,  par  les  résultats  de  l'inflamma- 
tion du  ligament  hépato-duodénal,  par  des  carcinomes  du  pylore, 
du  duodénum  ou  de  la  tête  du  pancréas,  par  des  tumeurs  du  foie 
se  développant  en  bas,  etc.  (1). 

L'imperméabilité  complète  des  voies  biliaires  qui  en  résulte,  et 
qui  persiste  habituellement,  est  suivie  des  formes  les  plus  intenses 
de  l'ictère.  La  coloration  jaune  des  tissus  et  des  sécrétions  atteint 
ici  un  degré  tel,  qu'on  le  rencontre  difficilement  dans  d'autres  cir- 
constances. Par  suite  de  la  dilatation  des  voies  biliaires,  le  volume 
du  foie  augmente  notablement,  le  bord  de  l'organe  fait  saillie  au- 
dessous  des  côtes  et  devient  très-accessible  à  la  palpation.  En 
même  temps  la  vésicule  biliaire  se  distend  plus  ou  moins,  si  l'obs- 
tacle siège  au-dessous  de  l'embouchure  du  canal  cystique. 

Dans  les  cas  que  j'ai  observés,  la  vésicule  ne  contenait  pas  plus  de 
8  à  16  onces  de  bile  ;  les  anciens  médecins  en  citent  où  la  dilatation 
était  beaucoup  plus  considérable;  ainsi  de  Jonge  (2)  a  trouvé  7,  et 
Van  Swieten  8  pintes  de  bile  épaisse  accumulée  dans  la  vésicule. 
Par  un  examen  attentif  il  est  ordinairement  facile  de  sentir  la  tu- 
meur pyriforme,  lisse,  dépassant  le  rebord  costal,  formée  par  la  vé- 
sicule ;  dans  des  cas  plus  rares,  la  tumeur  saillante  est  appréciable 
à  l'œil  (3). 

L'augmentation  de  volume  du  foie  et  de  la  vésicule  biliaire  se 
maintient  ordinairement  quelques  mois,  puis  vient  un  temps  d'arrêt 
suivi  d'une  diminution  de  plus  en  plus  apparente.  Ceci  indique  que 
l'activité  sécrétoire  de  la  glande  diminue.  En  même  temps  se  ma- 
nifestent des  symptômes  évidents  de  troubles  de  la  nutrition  et  de 
gêne  dans  la  circulation  de  la  veine  porte  ;  les  chairs  deviennent 
flasques,  les  malades  maigrissent,  la  digestion  se  fait  difficilement, 

(1)  Job  Van  Meckrcn  rapporte  une  occlusion  des  canaux  biliaires  par  intussus- 
ception  ;  Stokes  {Diseases  of  (lie  Hearl,  p.  G38),  par  un  anévrysme  de  l'artère  hé- 
patique. 

(2)  Jonge,  Philosoph.  Transacl.,  t.  XXVII.  j, 

(3)  Je  traite  en  ce  moment  encore  une  dame  dont  la  vésiculo  biliaire  descend 
jusqu'à  un  pouce  et  demi  au-dessous  de  la  croie  iliaque,  et  soulève  sous  forme 
de  poire  la  paroi  abdominale.  La  tension  considérable  et  l'intensité  de  la  douleur 
rendirent  une  ponction  nécessaire  ;  elle  put,  du  reste,  se  faire  sans  danger,  à  cause 
de  l'existence  d'adhérences.  Dix  onces  de  bile  environ  s'écoulèrent. 
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et  il  se  développe  un  épanchemenl  séreux  dans  la  cavité  abdomi- 
nale; parfois  il  survient  des  hémorrhagies  gastriques  et  intestinales. 
L'issue  fatale  arrive  ordinairement  sous  l'influence  d'un  épuise- 
ment qui  s'accroît  chaque  jour,  et  auquel  s'ajoutent  une  hydropisie 
générale  et  un  travail  d'exsudation  consécutif.  Plus  rarement,  une 
mort  rapide  est  la  conséquence  d'une  péritonite  par  perforation,  par 
épanchement  biliaire,  ou  d'une  fièvre  de  suppuration,  résultat  d'ab- 
cès du  foie.  Quelquefois  l'extinction  complète  de  l'activité  fonction- 
nelle de  l'organe  aboutit  à  l'intoxication  cholémique. 

III.  Rétrécissement  ou  occlusion  des  voies  biliaires  à  l'intérieur  du 
foie.  —  C'est  ici  qu'il  faut  chercher  la  cause  qui  fait  de  l'ictère  un 
symptôme  fréquent  des  maladies  du  foie.  Toutes  les  altérations  de 
celte  glande,  comme  les  carcinomes,  les  échinocoques,  les  foyers 
inflammatoires,  etc.,  rendant  imperméables  de  grosses  branches  des 
canaux  excréteurs,  déterminent  un  ictère  d'autant  plus  intense,  que 
le  volume  ou  le  nombre  des  conduits  intéressés  est  plus  considéra- 
ble. C'est  pourquoi  les  tumeurs  et  les  inflammations,  qui  siègent  à 
la  face  concave  de  l'organe,  s'accompagnent  habituellement  d'ic- 
tère; tandis  que  ce  symplôme  manque  d'ordinaire,  lorsque  ces  allé- 
rations  occupent  la  face  convexe  du  foie  ou  la  partie  postérieure  du 
lobe  droit.  Un  obstacle  complet  au  cours  de  la  bile  vers  l'intestin 
est  rare  dans  ces  cas,  tant  que  le  canal  hépatique  ne  se  trouve  pas 
compris  dans  les  parties  envahies  par  le  produit  de  nouvelle  for- 
mation ou  par  le  foyer  inflammatoire.  Presque  toujours  alors  les 
fèces  restent  mélangées  de  bile.  Il  est  à  remarquer  que  l'ictère 
développé  sous  ces  influences  permanentes,  malgré  la  lésion  orga- 
nique, ne  suit  jamais  un  cours  uniforme,  mais  paraît  tantôt  plus, 
tantôt  moins  prononcé,  suivant  les  oscillations  imprimées,  par  les 
variations  dans  l'afflux  du  sang,  au  volume  du  produit  de  nouvelle 
formation,  à  l'activité  sécréloire  du  foie  et  à  celle  des  reins.  Celte 
circonstance  ne  saurait  embarrasser  le  diagnostic,  habituellement 
facile  du  reste,  parce  que  la  situation  de  la  tumeur  permet  à  la  pal- 
palion  de  fournir  une  preuve  directe. 

L'ictère  dû  à  la  compression  des  dernières  ramifications  des  voies 
biliaires,  au  voisinage  de  leur  origine,  a  beaucoup  moins  d'impor- 
tance. On  observe  cette  forme  çà  et  là  dans  la  cirrhose.  L'effet  des 
obstacles  à  l'excrétion  se  borne  habituellement  alors  à  la  production 
d'une  teinte  iclérique,  plus  ou  moins  intense,  du  parenchyme  du 
foie  ;  tandis  que  la  couleur  de  la  peau  et  de  l'oeil,  ainsi  que  celle  de 
l'urine,  n'éprouvent  pas  de  modification.  Dans  certains  cas  on  observe 
une  légère  teinte  jaune  de  la  conjonctive  et  une  coloration  plus 
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foncée  autour  de  l'œil  et  aux  commissures  des  lèvres.  On  remarque 
des  taches  brunes  au  front,  aux  tempes  et  sur  d'autres  parties  du 
corps  ;  plus  tard  la  peau  blafarde  prend  une  teinte  jaunâtre  géné- 
rale. Les  selles  sont  tantôt  argileuses,  tantôt  brunes  ;  dans  la  même 
évacuation  on  trouve  souvent,  mêlées  ensemble,  des  masses  d'une 
couleur  foncée  normale,  et  d'autres  plus  claires,  qui  ne  contiennent 
pas  de  bile.  Dans  certains  moments  l'urine  renferme  du  pigment 
biliaire,  dans  d'autres  elle  en  est.  dépourvue.  De  même  que  le  tissu 
conjonctif  développé  dans  la  cirrhose,  ainsi  les  cellules  hépatiques 
distendues  par  la  graisse  entravent  dans  le  foie  adipeux  l'excrétion 
de  la  bile  ;  mais  ici  l'ictère  général  est  encore  bien  plus  rare. 

La  même  influence  doit  être  attribuée  aux  hyperhémies  intenses 
du  foie,  à  celles  par  exemple  qui  sont  dues  à  des  troubles  de  la  cir- 
culation consécutifs  à  une  affection  cardiaque,  à  la  scoliose,  etc. 
L'ictère  provient  alors  de  la  compression  des  canaux  biliaires  à  leur 
origine  par  les  capillaires  dilatés.  11  se  borne  le  plus  souvent  à  une 
légère  teinte  jaune  de  la  conjonctive  et  de  la  peau,  et  apparaît  à  la 
suite  d'accès  de  violente  dyspnée.  La  teinte  jaune  se  reconnaît  faci- 
lement sur  le  visage  rouge  ou  livide  des  malade  s(Icterus  plethoricus 
des  anciens)  (1). 

A  l'appui  des  opinions  que  nous  venons  de  soutenir  nous  rappor- 
terons les  observations  suivantes. 

Observation  V.  —  Troubles  de  la  digestion  stomacale,  symptômes  d'ulcère 
simple  de  l'estornac.  Ictère,  distension  de  la  vésicule  biliaire.  Pleurésie  du  côté 
droit,  hydropisie,  pôtéchies,  mort.  —  Marianne  Dombrowsky,  domestique, 
âgée  de  63  ans,  fut  admise  le  13  décembre  1853.  Elle  se  plaignait 
depuis  un  an  de  douleurs  à  l'épigastre,  survenant  après  le  repas  et 
accompagnées  de  renvois,  de  nausées,  de  vomissements  par  intervalles 
et  de  paresse  des  intestins.  Plus  tard  l'appétit  se  perdit  complètement 
pendant  que  les  douleurs  s'étendaient  dans  la  région  du  foie.  Il  y  a 
quatre  semaines,  une  coloration  ictérique  de  la  peau  commença  à  se 
développer  graduellement. 

La  malade  est  maigre  ;  les  téguments  sont  flasques  et  ridés,  d'une  teinte 
jaune  modérément  intense  ;  pas  d'œdème.  Les  organes  thoraciques  ne  pré- 
sentent pas  d'autre  anomalie  qu'un  emphysème  pulmonaire,  surtout  très- 
développé  a  droite.  Le  ventre  est  souple,  le  canal  intestinal  en  partie  dis- 
tendu par  des  gaz;  le  foie  est  situé  profondément;  son  bord  supérieur  se 
trouve  à  coté  du  sternum  au  niveau  de  la  septième  côte;  son  volume  est 

(1)  Stokes  ( Diseases  of  Ihe  Ileart,  p.  206)  a  vu,  avec  une  insuffisance  de  la  val- 
vule b.cuspide,  des  accès  répétés  d'ictère  et  d'hémiplégie,  qui,  chaque  fois,  dis- 
parurent en  vingt-quatre  heures  sous  l'influence  de  moyens  excitants.  Fréquem- 
ment Uctère,  qui  accompagne  les  lésions  du  cœur,  provient  d'un  catarrhe 
auodénal,  et  a  une  longue  durée. 
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un  peu  augmenté  ;  l'obscurité  du  son  mesure  12  centimètres  sur  la  ligne 
sternale,  15  sur  la  ligne  du  mamelon,  13  sur  la  ligne  axillaire.  A  droite, 
à  côté  de  l'ombilic  et  2  centimètres  plus  bas,  on  sent  une  tumeur  arron- 
die, douloureuse,  qui  s'abaisse  dans  les  profondes  inspirations,  et  peut 
être  suivie  en  haut  jusqu'au  bord  tranchant  du  foie.  Les  faces  supérieure 
et  inférieure  de  cet  organe,  autant  qu'elles  peuvent  être  accessibles  à  la 
palpalion,  paraissent  lisses  et  égales.  On  ne  peut  trouver  de  tumeur  solide 
ni  sur  le  foie,  ni  sur  le  trajet  du  canal  cholédoque,  jusqu'à  la  région  pylo- 
rique  et  duodénale,  malgré  un  examen  réitéré  et  attentif,  dans  l'état 
de  relâchement  des  parois  abdominales  et  dans  différentes  positions. 

La  rate  est  un  peu  tuméfiée  ;  les  matières  fécales  sont  argileuses,  in- 
fectes ;  l'urine  a  la  couleur  brune  du  porter;  vue  en  couches  minces,  elle 
est  d'un  jaune  safrané.  ■ 

Le  pouls  est  mou,  à  60  ;  pas  de  démangeaisons  à  la  peau . 

Prescription  :  infusion  de  rac.  de  rhub.  avec  extrait  de  noix  vomique 
et  teinture  éthérée  de  valériane.  L'appétit  augmente  ;  les  troubles  de  la 
digestion  ainsi  que  les  flatulences  sont  moindres,  les  selles  deviennent 
régulières,  mais  elles  ne  contiennent  pas  plus  de  pigment  biliaire  après 
qu'avant  la  médication.  La  vésicule  distendue  augmente  graduellement  de 
volume;  elle  reste  lisse, sensible  et  mobile.  L'ictère  augmente  d'intensité. 

Trois  semaines  après  l'entrée  de  lamalade,  on  observe,  depuis  la  partie 
inférieure  du  côté  droit  du  thorax  jusqu'à  la  quatrième  côte,  une  obscu- 
rité du  son  et  une  absence  du  murmure  respiratoire.  En  même  temps 
les  voies  aériennes  se  remplissent  de  mucus,  la  respiration  devient  plus 
fréquente  ;  la  malade  commence  à  se  plaindre  de.  difficulté  à  respirer,  et 
elle  expectore  avec  peine  des  masses  de  mucus  visqueuses  et  moulées. 
Le  pouls  s'élève  à  80-85.. La  sécrétion  urinaire  diminue. 

Prescription  :  décoct.  de  rac.  de  polygala,  avec  liqueur  ammoniacale 
anisée,  frictions  sur  le  thorax  et  le  ventre  avec  un  Uniment  térébenthiné, 
deux  grains  d'extrait  aqueux  d'aloès  le  soir  pour  entretenir  les  garde- 
robes. 

La  malade  s'affaisse  rapidement,  de  l'œdème  se  forme  aux  pieds,  et  s'é- 
lève en  peu  de  jours  jusqu'au  bassin.  Le  ventre  devient  fluctuant  et  sen- 
sible à  la  pression.  Pouls  petit  à  110. 

Le  26  janvier,  la  connaissance  se  perd,  les  selles  deviennent  involon- 
taires ;  sanglots,  respiration  stertoreuse,  pupilles  dilatées,  ecchymoses 
nombreuses  de  la  grandeur  d'une  lentille,  d'une  pièce  de  50  centimes, 
sur  la  peau  du  tronc  et  des  membres. 

Autopsie,  vingt-six  heures  après  la  mort.  Voûte  crânienne  et  dure-mère 
colorées  en  jaune;  à  l'état  normal  d'ailleurs  ;  une  petite  quantité  de  sang 
coagulé  dans  le  sinus  longitudinal.  L'arachnoïde  est  visiblement  épaissie 
à  côté  de  la  scissure  delà  faux  du  cerveau,  la  pie-mère  très-congestion- 
née;  il  existe  une  quantité  modérée  de  sérosité  d'un  jaune  clair  à  la 
base  du  crâne  et  dans  les  ventricules  latéraux.  La  substance  cérébrale 
contient  peu  de  sang,  elle  a  sa  consistance  normale,  et  n'est  nullement 
colorée  en  jaune. 

La  muqueuse  du  pharynx  et  des  voies  aériennes  est  légèrement  injec- 
tée. L'épiglotte  est  d'un  jaune  de  safran . 

La  plèvre  contient  à  gauche  une  livré  de  sérosité  claire,  de  couleur 
jaune  ;  à  droite,  à  peu  près  quatre  livres  du  même  liquide  mélangé  de 
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flocons  fibrineux.  Le  poumon  gauche  est  sec  et  emphysémateux  ù  sa  par- 
tie supérieure,  comprimé  à  sa  partie  inférieure  ;  l'emphysème  est  beau- 
coup plus  développé  à  droite,  le  lobe  inférieur  de  ce  côté  est  presque 
complètement  comprimé. 

A  l'ouverture  du  ventre  on  voit  l'estomac,  distendu  par  des  gaz,  recou- 
vrir le  foie  en  partie,  et  le  refouler  en  haut  et  à  droite.  La  vésicule  bi- 
liaire distendue  occupe  le 

voisinage  du  pylore.  Le  cô-  .... 
Ion  transverse  est  intime- 
ment uni  au  foie  et  à  la  face 
postérieure  de  la  vésicule 
biliaire.  Il  présente  une  in- 
flexion anguleuse  telle  que 
la  courbure,  qui  se  trouve 
sous  la  vésicule   biliaire  > 
forme  d'abord  une  anse  vers 
la  droite,  et  ne  se  dirige, 
qu'ensuite,  en  avant  de  la 
grande  courbure  de  l'esto- 
mac, pour  atteindre  l'hypo- 
ehondre  gauche.  L'S  iliaque 
forme  aussi  un  cordon  à  in- 
flexions anguleuses,  solide- 
ment maintenu  par  du  tissu 
conjonclif  de  nouvelle  for- 
mation. La  cavité  abdomi- 
nale contient  une  grande 
quantité  de  sérum  mélangé 
de  flocons  fibrineux  (i).  La 
vésicule  biliaire  étant  déga- 
:  gée  de  ses  adhérences  et  le 
canal  cholédoque  mis  à  nu, 
celui-ci  a  un  pouce  de  lar- 
geur jusqu'à  son  insertion 
dans  le  duodénum.  L'esto- 
maccontientun  liquidegras, 
d'un  brun  noir.  A  peu  près  un 
demi-pouce  au-dessous  du 

cardia,  on  trouve,  sur  la  paroi  postérieure  de  l'estomac,  une  ulcération 
simple,  ovale,  grande  environ  comme  une  pièce  d'un  franc.  Au  fond  de 
cette  ulcération  est  fixée  une  tumeur  grosse  comme  un  œuf  de  pigeon, 
noirâtre  (coagulum  sanguin  solidifié).  La  muqueuse  de  l'estomac  et  celle 
du  pylore  ne  présentent  aucuneaulre  altération.  Danslaparlie  supérieure 
du  duodénum  la  muqueuse  est  épaissie  et  ramollie.  A  l'embouchure  des 
canaux  cholédoque  et  de  Wirsung,  on  observe  une  perte  de  substance 

(1)  L'exsudat  présentait  une  réaction  faiblement  alcaline,  et  avait  une  couleur 
verdâtre.  L'addition  d'acide  acétique  à  la  liqueur  filtrée  donnait  un  précipité  in- 
soluble dans  un  excès  de  cet  acide.  L'existence  du  pigment  biliaire  était  démon- 
trée par  l'action  de  l'acide  nitrique.  Il  était  impossible,  en  traitant  pur  l'alcool 
affaibli  le  résidu  desséché,  d'obtenir  du  sucre  et  des  acides  biliaires. 


Fig.  41.  —  Situation  des  viscères,  dans  un  cas 
d'ectasio  des  voies  biliaires.  —  Suite  d'un 
cancer  du  duodénum. 
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de  un  pouce  de  largeur  et  de  un  pouce  et  demi  delongueur,  entourée  d'ex- 
croissances spongieuses,  en  connexion  avec  une  tumeur  fongueuse  qui 
s'étend  à  l'extérieur.  Celle-ci  ne  comprend  pas  seulement  les  membranes 
de  l'intestin,  mais  elle  pénètre  jusque  dans  la  töte  du  pancréas,  au  sein 
•de  laquelle  on  trouve  des  foyers  de  ramollissement.  Le  foie  présente 
(fig.  25)  un  sillon  de  conslriction  profond;  son  lobe  gauche  mesure  trans- 


Fig.  42.  —  Cancer  du  duodénum,  amplification  des  canaux  biliaires  ;  ulcération 
simple  de  l'estomac.  —  a,  orifice  des  canaux  cholédoque  et  de  Wirsung. 

versalement  3  pouces,  d'arrière  en  avant  5  pouces  un  quart;  le  lobe  droit 
transversalement  6  pouces,  d'arrière  en  avant  8  pouces  ;  l'épaisseur  est 
de  2  pouces.  La  vésicule  dépasse  le  bord  du  foie  de  un  pouce  et  demi.  Le 
parenchyme  de  la  glande  est  compacte  et  ferme,  d'aspect  de  noix  de 
muscade,  de  couleur  vert-brun,  et  traversé  par  les  conduits  biliaires 
uniformément  dilatés.  Les  cellules  du  foie  sont  en  parlie.pâles,  en  partie 
plus  ou  moins  fortement  imprégnées  de  matière  colorante,  bien  conser- 
vées d'ailleurs. 

La  rate  est  petite,  ferme  et  contient  peu  de  sang,  sa  capsule  est  forte- 
ment ridée. 
Le  pancréas  est  à  l'état  normal. 

Le  canal  intestinal  contient  des  fèces  grises,  argileuses  ;  sa  muqueuse 
est  saine. 

Les  reins  sont  de  grosseur  normale  ;  leur  parenchyme  a  la  couleur  icté- 
rique,  mais  ne  contient  cependant  pas  de  sécrétions  pigmentaires  à  l'état 
solide.  Ils  ne  présentent  rien  d'anormal  dans  leur  structure  à  l'excepiion 
de  la  coloration  de  l'épilhélium.  La  muqueuse  du  bassinet,  des  uretères 
et  de  la  vessie  estsafranée,  ainsi  que  celle  du  vagin  :  l'utérus  est  remplacé 
par  plusieurs  tumeurs  fibreuses,  pelotonnées,  qui  ont  fait  disparaître  la 
substance  propre  de  l'organe.  Une  d'entre  elles  a  la  dureté  de  la  pierre 
et  le  volume  d'une  pomme.  Ces  tumeurs  sont  aussi  d'une  couleur  jaune. 

Kœlliker  a,  dans  ces  derniers  temps,  attiré  1'altenlion  sur  les  transfor- 
mations calcaires  des  artères  viscérales  cl  sur  la  formation  d'ulcères  sim- 
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pies  de  l'estomac  et  du  duodénum  chez  des  animaux,  dont  il  avait  lié  les 
voies  biliaires,  et  il  a  fait  voir  le  rapport  de  ces  altérations  avec  la  ré- 
tention de  la  bile  (1).  Dans  le  cas  qui  précède,  l'ulcère  de  l'estomac  existait 
déjà  avant  le  début  de  l'ictère;  au  moins  les  symptômes  qui  l'indiquaient 
avaient  précédé  ;  on  ne  peut  donc  établir  un  rapport  de  causalité  de  l'un 
à  l'autre. 

Observation1  Vf.  —  Carcinôme  de  la  tète  du  pancréas  et  du  duodénum.  Obli- 
tération et  ectasie  des  voies  biliaires  et  du  canal  de  Wirsung  ;  réplétion  des 
premières  par  du  mucus,  ictère,  dysentêrie.  Diminution  de  la  sécrétion  uri- 
naire,  infiltration ,  des  reins  par  des  dépôts  solides  de  pigment  biliaire.  Mort 
par  épuisement.  —  Carl  Bohle,  journalier,  âgé  de  55  ans,  fut  admis  le 
27  novembre  1854  et  mourut  le  10  décembre. 

Ce  malade,  qui  jusque-là  avait  joui  d'une  santé  parfaite,  éprouvait  de- 
puis une  demi-année  des  accès  fréquents  de  douleurs  violentes  d'une 
courte  durée,  partant  du  voisinage  de  la  vésicule  biliaire  et  s'irradiant 
vers  l'épigastre.  Depuis  sept  semaines,  sans  autre  trouble  dans  sa  santé 
générale,  il  était  devenu  graduellement  ictérique  et  avait  été  traité,  pen- 
dant quatre  semaines  à  la  polyclinique,  par  la  rhubarbe,  l'aloès,  etc. 

Sa  constitution  est  robuste  ;  sa  peau  est  d'un  jaune  brun.  Ses  réponses 
sont  lentes  et  faites  avec  humeur,  cependant  raisonnables.  Les  organes 
de  la  cavité  thoracique  sont  à  l'état  normal  :  le  pouls  est  mou  à  64.  Lan- 
gue couverte  d'un  enduit  gris-bleuâtre,  appétit  peu  développé.  L'abdo- 
men, un  peu  distendu  par  des  gaz,  contient  une  quantité  modérée  de  li- 
quide. Le  foie  est  peu  tuméfié  ;  l'obscurité  du  son  embrasse  sur  la  ligne 
médiane  8  centimètres,  sur  la  ligne  du  mamelon  1 5,  sur  la  ligne  axillaire 
12.  Les  parties  de  la  surface  de  cet  organe  accessibles  au  toucher  sont 
lisses,  sans  inégalités;  son  bord  est  tranchant.  A  la  hauteur  de  l'ombilic, 
on  sent  au  côté  externe  du  muscle  droit  une  tumeur  pyriforme,  lisse,  mo- 
bile, qu'on  peut  suivre  jusque  sous  le  bord  du  foie.  Malgré  un  examen 
répété  on  ne  put  trouver  de  tumeur  solide  sur  le  trajet  du  canal  cholé- 
doque jusqu'à  son  insertion  dans  le  duodénum.  Eu  égard  aux  accès  anté- 
rieurs de  colique  hépatique,  il  y  avait  donc  lieu  d'attribuer  à  une  obli- 
tération du  canal  cholédoque  par  des  concrétions,  l'ectasie  des  voies 
biliaires  et  l'ictère.  Mais  on  ne  pouvait  cependant  porter  un  diagnostic 
d'une  certitude  absolue  sur  la  cause  de  cette  obstruction. 

Jusqu'au  2  décembre,  le  malade  prit  du  calomel  avec  de  l'opium.  Les 
selles  se  régularisèrent,  devinrent  vertes,  de  grises  qu'elles  étaient,  mais 
on  n'y  trouva  pas  de  calculs  biliaires. 

Pour  éviter  la  salivation,  on  supprima  le  mercurô  et  on  entretint  les 
selles  avec  de  l'aloès  ;  on  chercha  à  réveiller  l'activité  de  la  digestion 
très-affaiblie  par  la  teinture  de  quina  composée  avec  l'éther  acétique. 

Peu  à  peu,  la  peau  prit  une  teinte  bronzée,  l'urine  devint  d'un  noir 
brun  ;  sa  quantité  était  faible  et  diminua  de  plus  en  plus  en  raison  du 
peu  de  soif  éprouvé  par  le  malade.  Les  selles  étaient  légèrement  brunes, 
non  pas  à  cause  de  la  présence  du  pigment  biliaire,  mais,  comme  le  mi- 
croscope le  montra,  à  cause  de  la  présence  d'un  grand  nombre  de  cellu- 
les épilhéliales  imprégnées  de  pigment  noir,  provenant  de  la  muqueuse 
et  des  glandes  de  l'estomac. 

(1)  Kölliker,  Würzburger  Verhand,  t.  VI,  p.  474. 
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A  partir  du  4  décembre,  l'amaigrissement  dn  malade  augmenta  rapi- 
dement, les  forces  tombèrent,  l'appétit  se  perdit  complètement  et  il  sur- 
vint en  outre  des  selles  sanguinolentes,  fréquentes,  avec  ténesme.  Pouls 
mou  à  70,  sensorium  obtus,  le  malade  répond  à  peine.  L'urine  était  très- 
rare,  autant  qu'on  pouvait  en  apprécier  la  quantité,  en  raison  de  l'aug- 
mentation toujours  croissante  des  selles  dysentériques. 

Dans  la  dernière  nuit,  l'agitation  devient  extrême,  le  malade  veut  quit- 
ter son  lit,  l'épuisement  augmente. 

Mort  le  10  décembre  à  6  heures  et  demie  du  malin. 

Autopsie,  six  heures  après  la  mort.  La  peau  du  cadavre  est  d'un  brun 
jaune,  bronzée  par  places,  à  la  face  interne  de>  cuisses  par  exemple,  pen- 
dant que  le  visage  est  plus  pelle.  Pas  d'œdème. 

La  voûte  du  crâne  a  7  lignes  d'épaisseur;  elle  présente  peu  de  subs- 
tance diploïque.  La  dure-mère  est  jaune  et  épaisse;  sous  elle  on  trouve, 
étendue  sur  les  deux  hémisphères,  une  couche  mince  de  sang  extravasé  ; 
la  substance  cérébrale  a  sa  couleur  et  sa  consistance  normales. 

La  muqueuse  du  pharynx  et  de  l'œsophage  présente  une  teinte  ictéri- 
que,  elle  est  à  l'état  normal  d'ailleurs;  il  en  est  de  mCmo  de  celle  des 
voies  aériennes.  Les  deux  poumons  sont  emphysémateux  en  haut  et  sur 
leurs  bords,  engoués  par  hyposlase  eu  arrière  et  en  bas.  Le  ventricule 
droit  du  cœur  contient  des  caillots  fibrineux,  fermes,  imbriqués  dans  les 
trabécules.  La  substance  musculaire  et  les  valvules  des  deux  côtés  sont 
à  l'état  sain  ;  l'endocarde  est  d'un  jaune  foncé. 

On  trouve  dans  la  cavité  périlonéale  deux  livres  de  liquide  d'un  brun 
rougeâtre  donnant  la  réaction  du  pigment  biliaire. 

Le  foie  occupe  encore  exactement  la  place  que  lui  avaient  assignée,  lors 
de  l'entrée  du  malade,  la  percussion  et  la  palpation.  Son  volume  est  peu 
augmenté.  Sa  surface  est  lisse,  ses  bords  sont  tranchants.  Cet  organe  est 
extrait  avec  les  parties  voisines  pour  examiner  en  place  les  rapports  des 
voies  biliaires,  qui  sont  énormément  distendues.  Le  canal  cholédoque 
(d),  a  un  demi-pouce  de  diamètre  (fig.  43),  immédiatement  avant  son 
passage  dans  le  duodénum;  le  canal  cystique,  la  vésicule  et  les  conduits 
hépatiques  sont  dilatés  dans  la  même  proportion  (1);  toutes  ces  cavités 
sont  remplies  par  un  liquide  muqueux,  blanchâtre  et  cependant  transpa- 
rent, ayant  une  faible  réaction  alcaline  ;  l'addition  d'acide  nitrique  n'y 
fait  découvrir  aucune  trace  de  matière  colorante  biliaire.  Le  réactif  de 
Pettenkofcr  n'y  fait  pas  non  plus  découvrir  les  acides  de  la  bile.  Le  mi- 
croscope n'y  révèle  nulle  part  la  présence  de  l'épithélium  habituel  des 
voies  biliaires,  mais  on  trouve  à  su  place  des  globules  semblables  aux 
corpuscules  du  mucus,  isolés  ou  réunis  en  grande  quantité,  de  manière 
à  simuler  des  plaques  épilhéliales.  L'acide  nitrique  ne  donne  avec  ce  li- 
quide aucun  précipité,  ou  seulement  un  précipité  insignifiant.  L'additi  »n 
d'acide  acétique  le  rend  épais,  gélatineux;  l'eau  y  détermine  un  léger 
trouble  ;  évaporé  à  la  température  de  100  degrés  centigrades,  ce  liquide 
laisse  1 ,  80  pour  100  de  résidu  solide,  dans  lequel  il  y  a  1,15  pour  100  de 
cendres  et  0,(>5  pour  100  de  matières  organiques.  Les  cendres  renferment 
0,080  de  terres  insolubles  dans  l'eau,  0,070  de  sels  alcalins  solubles. 

(1)  Le  canal  cystique  avait  11  lignes;  le  canal  hépatique,  'J'2  ;  un  conduit  biliaire 
du  lobe  droit,  17  ligues. 
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Eau  ^   OS.™ 

Parties  solides   1>80 


Matières  organiques,  mucus,  etc   0,65 

Alcalis   0,070 

Terres,  etc   0,"80 


La  vésicule  biliaire,  outre  quelques  petites  concrétions  muriformes, 
contient  un  liquide  entièrement  semblable  à  celui  que  nous  venons  de 
décrire  avec  1,72  pour  100  de  résidu  solide. 

Le  parenchyme  du  foie  est  fortement  coloré  en  brun,  et  on  voit  par 
places  les  ramifications  des  veines  hépatiques  hyperhémiées  ;  sur  des 


I  Fig.  43.  —  Ectasie  énorme  des  voies  biliaires,  avec  cancer  du  pancréas.  —  a,  le 
foie  relevé.  —  b,  ligament  f.eres.  —  c,  la  vésicule  distendue.  —  cl,  le  canal 
cholédoque  dilaté.  —  e,  l'estomac.  —  f,  le  pancréas.  —  g,  le  duodénum.  — 
h,  le  rein  droit. 

!  tranches  minces  de  parenchyme  cuit,  rendues  transparentes  par  une  fai- 
Iblc  lessive  de  potasse,  on  aperçoit  de  nombreux  conduits  biliaires  pré- 
sentant des  dilatations,  partie  cylindriques,  partie  en  forme  de  poche 
(ftj.  44).  En  certains  points  du  foie,  on  peut  suivre  ces  conduits  jusqu'à 
i  Ja  périphérie  des  lobules,  tandis  qu'on  ne  peut  y  parvenir  en  d'autres  en- 
droits. Il  est  impossible  de  saisir  la  continuité  des  extrémités  obtuses  ou 
en  massue  des  conduits  dilatés  avec  l'origine  plus  déliée  des  voies  biliai- 
res, à  l'intérieur  des  lobules.  Il  en  est  de  même  dans  les  points,  où  la 
coupe  a  atteint  les  conduits  excréteurs  dilatés  suivant  leur  longueur.  On 
'  voit  mieux  ici  les  poches  en  forme  de  sinus,  mais  le  conduit  se  termine 
i  toujours  brusquement  à  la  périphérie  des  lobules  sans  se  continuer  par 
t  des  prolongements  plus  fins. 

Les  cellules  hépatiques  ont  en  grande  partie  leur  constitution  nor- 
male ;  elles  paraissent  pâles,  pauvres  en  contenu  granuleux;  il  n'y  en  a 
qu'un  petit  nombre  dont  le  noyau  soit  bien  apparent;  une  autre  partie 
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est  chargée  de  pigment,  contient  des  molécules  brunes,  à  l'état  d'isole- 
ment au  voisinage  du  noyau  ou  sur  le  bord  de  la  cellule,  çà  et  là  des 
groupes  très-serrés,  parfois  aussi  des  globules  verdâlres  encore  plus  gros 


Fig.  44.  —  Tranche  desséchée  d'un  foie  dont  les  canaux  biliaires  sont  dilatés.  — 

Vue  à  un  grossissement  de  80. 

en  forme  de  gouttelettes  (Atlas,  pl.  I,  fig.  3).  Quelques  cellules  sont  uni- 
formément colorées  en  brun  jaunâtre  ou  en  vert.  On  voit  aussi  au  milieu 
de  ces  éléments  des  corpuscules  allongés  en  forme  de  boudin,  colorés  en 
brun  ou  en  brun  verdâtre,  flottant  le  plus  souvent  en  liberté,  rarement 
fixés  au  côté  d'une  cellule  ;  moins  souvent  ces  corpuscules  paraissent  glo- 
buleux, arborescents  ou  à  angles  aigus. 

Les  gros  vaisseaux  du  foie,  veine  porte,  veines  et  artère  hépatiques 
n'offrent  rien  d'anormal.  La  rate  petite,  ridée,  pauvre  de  sang  et  ferme, 
pèse  1,04  kilogr.  La  muqueuse  de  l'estomac  d'un  jaune  pâle  présente 
d'ailleurs  l'état  normal;  la  töte  du  pancréas  est  augmentée  de  volume, 
dure,  transformée  en  une  substance  squirrheuse  de  nouvelle  formation  ; 
ce  cancer  oblitère  complètement  le  canal  cholédoque  et  fait  saillie  dans 
le  duodénum  sous  forme  d'une  tumeur  lobulée  du  volume  d'une  noix.  Le 
canal  de  Wirsung  est  également  oblitéré  et  uniformément  dilaté  jus-qu'à 
présenter  4  lignes  de  diamètre  (fig.  45). 

La  muqueuse  intestinale  présente  dans  l'intestin  grèle  une  couleur  gris- 


FORMES  DE  L'ICTÈRE. 


145 


bleuâtre,  due  à  ce  que  les  cellules  épilhéliales  des  villosités  et  des  glan- 
des de  Liebeikiihn  sont  imprégnées  de  pigment  noir.  La  muqueuse  du 
rectum  est  boursouflée  et  couverte  d'ecchymoses;  ce  gonflement  est  en- 


Fiff.  45.  —  Cancer  du  duodénum.  —  Dilatation  des  voies  biliaires  et  du  canal  de 

Wirsung. 


core  plus  prononcé  dans  le  second  arc  du  côlon  et  le  côlon  tramverse  ;  on 
n'aperçoit  pas  d'ulcérations  dysentériques  après  l'enlèvement  du  mucus 
sanguinolent. 

Les  reins  ont  une  leinte  vert-olive.  On  voit  à  leur  surface  de  nom- 
breuses ramifications,  d'un  noir  brunâtre,  représentant,  d'après  leurs 
contours  et  leur  trajet,  les  canalicules  uiïnifères  enroulés.  Cet  aspect  de- 
vient encore  plus  apparent  à  la  surface  des  coupes,  surtout  dans  les  pyra- 
mides ;  beaucoup  de  tubes  y  paraissent  sous  forme  de  stries  longitudina- 
les noires,  et  à  côté  on  en  voit  d'autres  de  couleur  brune,  vert  d'herbe  et 
jaune.  Le  microscope  jette  une  lumière  plus  vive  sur  cette  intéressante 
altération  du  parenchyme  des  reins,  insuffisamment  observée  jusqu'ici. 

Les  canalicules  urinifères  moins  colorés  ont  une  teinte  uniforme,  plus 
pâle,  verte  ou  brune;  leur  épithélium,  qui  n'est  complet  que  dans  un  petit 
nombre,  et  ce  sont  en  général  les  moins  riches  en  pigment,  offre  une 
teinte  d'un  brun  sombre  ;  le  noyau  est  la  partie  dont  la  couleur  est  la  plus 
foncée  (Allas,  pl.  I,  fig.  12,  o).  Une  partie  des  cellules  paraîl  d'un  rouge 
brun  (Atlas,  pl.  I,  fig.  12,  o)  ;  d'autres,  d'une  forme  ronde  et  d'une  leinte 
brune  ou  verte,  contiennent  des  couches  de  matière  colorante  concentri- 
ques autour  du  noyau  (AU.,  pl.  I,  fig.  12,  b).  Ça  et  là  on  trouve  de  l'épi- 
thélium  qui  a  subi  la  dégénérescence  graisseuse,  coloré  parlie  en  rouge, 
partie  en  brun  ou  en  noir  (AU.,  pl.  I,  fig.  12,  c).  lin  maints  endroits  ap- 
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paraissent  dans  la  membrane  fondamentale  des  tubes  froncés  et  d'un 
jaune  verdâtre,  des  noyaux  de  cellules  bruns,  isolés  ou  en  groupes  (AU., 
pl.  I,  fig.  ii);  sur  d'autres  points  c'est  une  masse  brune,  finement  granu- 
lée. La  où  le  dépôt  des  éléments  de  la  bile  est  le  plus  abondant,  les  ca- 
nalicules  sont  remplis  d'une  matière  noire,  friable,  qui,  par  l'addition 
d'une  solution  de  potasse,  ne  se  dissout  que  lentement  et  incomplètement, 
avec  une  couleur  brune  (AU.,  pl.  I,  fig.  12,  d).  Plus  rarement  on  trouve 
des  amas  cylindriques,  formés  d'une  substance  fondamentale  amorphe, 
brune,  devenant  plus  claire  vers  la  périphérie.  Ceux-ci  subissent  plus  ra- 
pidement l'action  de  la  solution  potassique  ;  leur  pigment  se  dissout,  la 
substance  fondamentale  pâlit,  devient  transparente  et  se  gonfle,  se  com- 
portant comme  les  coagulums  fibrineux  anciens,  qui  ont  longtemps  sé- 
journé dans  les  canalicules  (AU.,  pl.  I,  fig.  12,  d). 

Les  dépôts  de  matière  pigmentaire  que  nous  venons  de  décrire  s'éten- 
dent à  la  totalité  des  reins.  On  les  trouve  déjà  dans  l'épilhélium  des  cap- 
sules de  Malpighi  (AU.,  fig.  8);  plus  abondamment  encore  dans  la  partie 
contournée  des  canalicules  urinifôres(AU.,/i(/.  10)  ;  les  plus  foncés  occupent 
les  tubes  droits  des  pyramides  (AU.,  fig.  9).  Un  examen  plus  détaillé  de  la 
nature  de  ces  dépôts  donne  les  résultats  suivants  :  L'acide  nitrique  produit, 
dans  laplusgrande  partie  des  pigments  bruns,  le  changement  de  couleur 
caractéristique  du  pigment  biliaire.  Les  masses  noires,  friables,  qui  pa- 
raissent d'une  date  plus  ancienne,  ne  donnent  plus  de  réaction  ;  elles  se 
comportent  à  cet  égard  comme  la  cholépyrrhine  des  calculs  biliaires 
noirs,  dans  lesquels  le  pigment  éprouve  peu  à  peu  de  profondes  modifi- 
cations, devient  plus  difficilement  soluble  dans  la  lessive  potassique  et 
perd  sa  réaction  avec  l'acide  nitrique:  ces  dépôts  consistent  donc  en  pig- 
ment biliaire  en  partie  récent,  en  partie  transformé. 

L'expérience  de  Pettenkofer  sembla  parler  en  faveur  de  la  présence  des 
acides  de  la  bile  ;  car  les  canalicules  uriniferes  présenlèrent  une  colora- 
tion rouge-pourpre  parfaite,  par  l'addition  d'une  solution  de  sucre  et  d'a- 
cide sulfurique  concentré.  Cependant,  pour  procéder  plus  sûrement,  on 
traita  le  rein  par  l'alcool  à  chaud,  on  évapora  à  siccité  l'extrait  ainsi  ob- 
tenu, et  on  le  fit  dissoudre  dans  l'eau.  L'épreuve  fut  négative;  on  n'obtint 
pas  non  plus  la  réaction  caractéristique  avec  la  solution  alcoolique.  On 
ne  pouvait  donc  pas  admettre  la  présence  des  acides  de  la  bile  dans 
les  reiris. 

La  vessie  contient  une  petite  quantité  d'urine  foncée;  sa  muqueuse  a 
une  teinte  ictérique  ;  les  glandes  rétropéritonéales  sont  jaunes  et  inß- 
trées  de  matière  carcinomateuse.  On  rechercha  les  parties  constituantes 
de  la  bile  dans  les  caillots  fermes,  recueillis  dans  les  cavités  droites  du 
cœur;  on  y  trouva  du  pigment,  mais  nulle  trace  des  acides  de  la  bile  ni 
de  leurs  dérivés  immédiats. 

L'urine,  que  le  malade  avait  rendue  du  2  au  7  décembre,  fut  exami- 
née à  plusieurs  reprises  ;  elle  était  d'un  brun  verdatre,  foncée,  acide,  et 
laissait  déposer  par  le  repos  un  léger  sédiment  floconneux,  mélangé  de 
corpuscules  anguleux  d'un  brun  noir.  On  y  chercha  inutilement,  en  plu- 
sieurs fois,  de  l'albumine  et  du  sucre;  la  réaction  de  la  matière  colorante 
avec  l'acide  nitrique  était  évidente:  on  ne  put  y  découvrir  aucun  autre 
élément  de  la  bile;  quelques  paillettes  de  cholestérine  se  séparèrent  seu- 
lement de  l'extrait  alcoolique. 
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Ce  cas  présente  de  l'intérêt  sous  plus  d'un  rapport;  d'abord,  parce 
que  le  dépôt  de  pigment  biliaire  dans  les  reins  avait  atteint  ici  un 
assez  baut  degré  pour  opposer  à  la  sécrétion  urinaire  un  obstacle 
considérable;  ensuite  parce  que  les  voies  biliaires  étaient  remplies, 
non  plus  comme  à  l'ordinaire  par  de  la  bile,  mais  par  un  liquide 
muqueux,  incolore.  De  Graaf  (1)  a  déjà  décrit  un  cas  semblable  ;  la 
connexion  des  voies  biliaires  avec  le  parenchyme  du  foie  était  ici 
complètement  détruite,  de  sorte  qu'aucun  nouveau  produit  de  sé- 
crétion ne  pouvait  plus  passer,  après  que  le  contenu  primitif  eut 
été  résorbé  et  remplacé  par  le  produit  de  sécrétion  de  la  muqueuse 
des  conduits. 

Pendant  que  presque  toutes  les  parties  liquides  et  solides  du  corps 
paraissaient  teintes  en  jaune,  le  contenu  des  conduits  biliaires  était 
incolore  ;  preuve  que  la  membrane  muqueuse  ne  prend  aucune 
part  à  la  sécrétion  de  la  bile. 

Observation  VII.  —  Carcinôme  de  la  tète  du  pancréas,  oblitération  du 
canal  cholédoque  et  du  canal  de  Wirsung  ;  ectasie  de  ce  dernier  et  des  conduits 
biliaires  ;  ictère.  Uémorrhagie  intestinale.  Diabète  sucré,  dysenterie,  mort  par 
épuisement.  —  Guillaume  Vogel,  maçon  de  50  ans,  fut  admis  à  la  clinique, 
le  13  février  18.T4,  et  mourut  le  19  avril. 

Depuis  un  an,  suivant  son  rapport,  ce  malade  éprouvait,  à  la  région 
épigastrique,  des  douleurs,  qui  n'étaient  que  passagères,  et  fixaient  peu 
son  attention,  parce  qu'elles  n'occasionnaient  aucun  trouble  notable  dans 
sa  santé  générale.  Depuis  le  commencement  de  décembre,  c'est-à-dire 
depuis  environ  trois  mois,  les  téguments  avaient  pris  graduellement  une 
teinte  ictérique  ;  en  môme  temps  les  douleurs,  tout  en  restant  passagères, 

:  se  faisaient  sentir  plus  vivement  dans  la  région  du  foie,  et  s'irradiaient 
vers  l'épaule  droite.  On  observa  en  outre,  à  différentes  reprises,  dans  les 
selles,  des  masses  ayant  l'aspect  du  goudron,  sans  que  la  nature  des  ali- 

,  ments  pût  être  invoquée  comme  cause  de  cette  coloration. 

La  peau  du  malade  est  d'un  jaune  brun,  le  ventre  mou  et  peu  dis- 
tendu, sans  douleur  à  la  pres*sion.  Le  foie  est  situé  plus  profondément  qu'à 
l'ordinaire,  son  volume  est  un  peu  augmenté.  L'obscurité  du  son  fourni 
par  la  percussion,  occupe  13  c.  sur  la  ligne  sternale,  12  c.  sur  la  ligne  du 
mamelon,  11  c.  sur  la  ligne  axillaire.  On  sent  le  bord  tranchant  de  l'or- 

.  gane  à  peu  près  à  2  pouces  au-dessous  des  fausses  côtes;  à  gauche,  ce 
bord  est  mince  et  donne  la  sensation  d'une  soupape;  en  le  suivant  du 
côté  droit,  on  arrive,  à  2  pouces  et  demi,  à  droite  de  la  ligne  blanche, 
sur  une  tumeur  pyriforme,  lisse,  élastique,  qui  se  déplace  dans  les  mou- 
vements respiratoires  et  présente  de  la  sensibilité  à  la  pression.  Celte  tu- 
meur dépasse  le  bord  du  foie  d'environ  7  centimètres;  à  gauche,  à  côté 
d'elle  et  un  peu  plus  haut,  la  main  exploratrice  arrive,  par  une  pression 
plus  profonde,  sur  une  autre  tumeur  dure,  inégale,  qui  ne  se  déplace  nul- 

(I)  De  Graaf,  Tractntus  de  sucà  pnncreatki  natura  et  usu.  Lugd.  Bat.,  1671, 
£ap.  vin. 
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leinenl,  mais  dont  on  ne  peut  déterminer  exactement  la  forme.  Une  selle, 
qui  venait  d'être  rendue,  était  formée  de  matières  semblables  à  du  gou- 
dron, évidemment  colorées  par  du  sang,  et  témoignait  d'une  hémorrha- 
gio  siégeant  dans  la  partie  supérieure  de  l'intestin.  L'appétit  est  conservé  ; 
pus  de  vomissemenls,  pouls  mou  à  60. 

Le  cœur  est  à  l'état  normal.  On  entend,  au  sommet  des  deux  poumons, 
une  respiration  rude,  et  la  percussion  y  donne  un  son  obscur,  dans  un 
espace  circonscrit. 

L'urine  a  une  couleur  brune,  verdàtre;  elle  est  en  quantité  convenable 
et  ne  contient  pas  d'albumine. 

Le  diagnostic  dut  porter  sur  une  oblitération  du  canal  cholédoque,  par 
un  carcinûme  du  pancréas,  avec  participation  vraisemblable  du  pylore. 
En  faveur  du  siège  du  produit  de  nouvelle  formalion  dans  le  pancréas, 
on  avait  la  situation,  la  fixité  complète  et  la  forme  de  la  tumeur,  plus 
globuleuse  qu'on  n'a  coutume  de  la  rencontrer  dans  le  simple  cancer  du 
pylore.  Contre  celle  dernière  bypothèse,  nous  avions  aussi  l'absence  de 
vomissements,  ainsi  que  la  lésion  du  canal  cholédoque,  qui  est  plus  rare- 
ment atteint  par  la  dégénérescence  venant  du  pylore.  Que  dans  le  voisi- 
nage de  ce  dernier,  les  parois  de  l'estomac  ou  du  duodénum  fussent  at- 
teintes, c'est  ce  que  paraissait  indiquer  l'aspect  goudronneux  de  selles, 
observé  de  temps  en  temps.  Nous  ne  nous  dissimulions  pas  que  l'bémor- 
rhagie,  provenant  d'un  carcinûme,  n'est  pas  habituellement  assez  consi- 
dérable pour  colorer  entièrement  en  noir  les  évacuations  par  la  partie  in- 
férieure, et  qu'en  revanche  elle  est  d'ordinaire  plus  persistante  que  dans 
ce  cas  particulier,  où  il  y  avait  de  longs  intervalles  entre  les  hémorrha- 
gies. 

Malgré  l'emploi  de  la  rhubarbe,  de  l'aloès,  du  chlorbydrate  de  fer,  l'état 
du  malade  ne  changea  pas  essentiellement  pendant  six  semaines;  seule- 
ment il  maigrissait  graduellement,  tout  en  ayant  un  bon  appétit  et  une 
alimentalion  succulente:  l'hémorrhagie  inteslinale  ne  revint  pas,  les 
selles  furent  argileuses,  sans  mélange  de  bile. 

A  partir  du  15  mars,  on  remarque  que  la  teinte  iclérique  de  la  peau 
s'affaiblil,  sans  qu'on  Ircuve  de  bile  dans  les  selles.  La  cause  de  ce  change- 
ment paraît  être  dans  l'augmentation  de  l'excrétion  urinaire,  qui  s'est  ac- 
crue du  double  pendant  que  ce  liquide  devenait  plus  clair.  Un  examen 
plus  complet  y  démontre  la  présence  d'une  grande  quantité  de  sucre  ;  la 
densité  varie  de  1,009  à  1,018.  A  partir  de  ce  moment,  l'urine  fut  exami- 
née avec  soin,  et  l'on  obtint  les  résultats  suivants  (1)  : 

(1)  Pour  la  détermination  quantitative  du  sucre  l'urine  fut  étendue  avec  19  vo- 
lumes d'eau  et  agitée  avec  une  solution  toujours  fraîchement  préparée  de  sulfate 
de  cuivre,  d'acide  tartrique  et  de  potasse  contenant  une  quantité  déterminée  de 
cuivre,  jusqu'à  ce  que  quelques  gouttes  do  liquide  filtré  ne  donnassent  plus  de 
précipité  rouge  avec  l'acide  chlorliydrique  et  le  ferrocyanure  de  potassium,  ni  de 
réduction  avec  la  solution  de  cuivre.  On  prit  la  moyenne  de  trois  épreuves. 
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Le  malade  prit  de  hautes  doses  d'opium  (1)  pour  combattre  l'insomnie 
qui  le  tourmentait  et  les  troubles  de  la  diurèse  ;  pour  entretenir  les  garde- 
robes,  on  administra  en  môme  temps  de  Lextrait  aqueux  d'aloès,  uni  au 
fer.  On  insista  avec  prudence  sur  le  régime  animal. 

Vogel,  qui  était  du  reste  tranquille  et  réfléchi,  trouva  ce  changement 
de  régime  insupportable,  el,  pour  ce  motif,  il  exigea  sa  sortie  le  2  avril. 
La  distension  de  la  vésicule  biliaire,  la  tumeur  dure  située  à  côté  et  à 
gauche,  le  volume  du  foie  n'avaient  subi  aucune  modification  depuis  l'en- 
trée du  malade. 

Dès  le  10  avril,  il  revint  dans  un  étal  notablement  empiré;  sa  figure 
était  pâle  et  ses  traits  allérés  ;  des  évacuations  fréquentes  de  mucus,  de 
sang  et  de  flocons  de  matière  fibrineuse,  avec  un  ténesme  pénible,  l'a- 
vaient affaibli  ;  pouls  mou  à  64,  extrémités  froides,  inappétence  com- 
plète, propension  à  la  somnolence,  réponses  lentes.  Du  7  au  8  avril,  il- 
rendit  2500  c.  c.  d'urine,  dont  la  plus  dense  pesait  1008,  la  moins  dense 
100Ö.  Elle  avait  une  réaction  acide,  contenait  du  pigment  biliaire,  mais 
pas  de  traces  de"sucre.  La  quantité  rendue  du  8  au  9  était  de  2000  c.  c; 
son  poids  spécifique  variait  de  1008  à  1006,  et  elle  ne  contenait  éga- 
lement pas  de  sucre.  Les  lavements  au  nitrate  d'argent  et  à  l'opium,  à 
l'intérieur,  la  teinture  de  quinquina  mêlée  avec  l'étber,  le  vin,  les  bouil- 
lons et  d'autres  analeptiques  ne  purent  arrêter  la  dysenterie  el  l'épui- 
sement. 

La  mort  arriva  le  9  avril,  à  1  heure  du  matin. 
Autopsie  dix  heures  après  la  mort. 

Le  cadavre  présente  une  Loin  le  iclérique  médiocrement  prononcée,  pas 
d'œdème;  dure-mère  colorée  en  jaune;  pie-mère  modérément  conges- 
tionnée, ainsi  que  la  substance  cérébrale  qui  est  un  peu  ramollie  dans  la 

(1)  Trois  grains  d'opium  ne  suffirent  pas  pour  produire  du  sommeil  pendant  la 
nuit. 
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voûte,  les  tubercules  quadrijumeaux,  le  pont  de  Varole  et  le  plancher  du 
quatrième  ventricule.  Dans  la  substance  du  pont  de  Varole,  on  trouve  de 
nombreux  amas  de  pigment  d'un  rouge  brun,  comme  des  restes  d'apo- 
plexies capillaires.  La  muqueuse  de  la  bouche,  du  pharynx  et  de  l'œso- 
phage est  jaune,  celle  du  larynx  et  des  conduits  aériens  faiblement  in  jec- 
tée; le  sommet  du  poumon  gauche  contient  d'anciennes  infiltrations 
tuberculeuses,  entourées  d'un  tissu  condensé  et  farci  de  pigment;  on  y 
rencontre,  en  outre,  des  parties  emphysémateuses  ;  le  lobe  inférieur  est 
infiltré  par  hypostase.  Le  poumon  droit  renferme  également  quelques 
agglomérations  tuberculeuses  grosses  comme  des  haricots. 

Dans  le  péricarde  on  trouve  5  onces  d'un  liquide  couleur  de  bile,  riche 
en  albumine.  Ce  liquide,  peu  après  son  extraction,  donne  naissance  à  un 
coagulum  considérable  de  matière  fibrineuse.  Le  pigment  biliaire  s'y 
trouve  en  grande  quantité;  on  ne  peut  y  démontrer  la  présence  du  sucre 
et  des  acides  de  la  bile,  ni  directement,  ni  dans  l'extrait  alcoolique  du  ré- 
sidu desséché.  Les  deux  côtés  du  cœur  contiennent  des  caillots  fibrineux 
fermes  ;  le  tissu  musculaire  et  l'appareil  valvulaire  sont  à  l'état  normal. 

La  cavité  péritonéale  contient  une  livre  et  demie  de  liquide  plus  pâle 
que  celui  du  péricarde;  ce  liquide  est  troublé  par  des  flocons  purulents  ; 
il  donne  la  réaction  de  la  matière  colorante  de  la  bile,  quoique  plus  fai- 
blement que  l'épanchement  du  péricarde  ;  l'expérience  de  Pettenkofer 

donne  un  résultat  positif,  celle 
de  Trommer  un  résultat  néga- 

tir(i). 

La  rate  est  adhérente  à  l'arc 
du  côlon,  son  volume  est  nor- 
mal (longueur,  4  pouces  trois 
quarts;  largeur,  3  pouces  ; 
épaisseur,  trois  quarts  de  pouce); 
sa  capsule  est  opaque,  son  pa- 
renchyme mou,  modérément 
congestionné. 

Le  foie  descend  plus  bas  qu'à 
l'ordinaire;  le  bord  antérieur 
du  lobe  gauche  se  trouve  à 
3  pouces  et  demi  au-dessous 
du  sommet  de  l'appendice  xi- 
phoïde  (ßg.  46),  celui  du  lobe 
droit  dépasse  de  2  cent,  les  car- 
tilages des  huitième  et  neu- 
vième côtes  ;  la  pointe  de  la  vé- 
sicule biliaire  descend  encore 
largement  un  pouce  plus  bas; 
le  bord  de  la  vésicule  est  éloigné  de  2  pouces  et  demi  de  la  ligne  médiane. 

(1)  Réactif  de  Trommer.  On  s'en  sert  de  la  manière  suivante.  Après  avoir  re- 
cueilli dans  un  tube  une  petite  quantité  d'urine,  on  y  ajoute  une  goutte  ou  deux  de 
sulfate  de  cuivre  et  moitié  moins  de  solution  de  potasse  qu'il  n'y  a  d'urine.  S'il 
existe  du  sucre,  il  se  forme  un  précipité  qui  se  rcdissoul  ensuite  et  le  liquide  prend 
une  couleur  bleu  foncé.  La  leucine,  la  créatino,  la  cellulose,  ont,  comme  le  sucré, 
la  propriété  de  précipiter  le  suboxyde  do  cuivre  dans  cette  liqueur. 


4G.  —  Situation  des  viscères  dans  un  cas 
de  cancer  du  pancréas. 
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Le  volume  de  l'organe  n'est  pas  changé  :  ses  bords  sont  tranchants^  sa 
surface  lisse  ;  la  vésicule  est  énormément  distendue,  elle  contient  environ 
H  onces  de  bile  trouble,  d'un  brun  noir,  dans  laquelle  on  voit  briller 
un  grand  nombre  de  paillettes  de  choleslérine,  grosses  et  notablement 
épaisses  ;  il  n'y  a  pas  d'albumine.  Les  voies  biliaires  sont  toutes  considé- 
rablement dilatées,  au  point  qu'on  y  sent  la  fluctuation,  à  beaucoup 
d'endroits,  sur  la  surface  du  foie.  Leur  membrane  muqueuse  a  perdu  son 
épithélium  cylindrique  et  est  revêtue  d'un  épithélium  pavimenteux, 
.qui  a  subi  en  partie  la  dégénérescence  graisseuse.  Le  parenchyme  du 
foie  est  très-humide,  imbibé  de  bile  verte,  modérément  congestionné, 
d'une  consistance  un  peu  amoindrie.  L'appareil  vasculaire  ne  présente 
rien  d'anormal  ;  le  contour  de  la  veine  porte  mesure  4-  cent.  Les  cellules 
hépatiques  sont  en  partie  d'une  pâleur  remarquable,  et  le  plus  souvent 
ne  contiennent  pas  de  graisse  ;  une  partie  est  complètement  remplie 
d'une  matière  de  couleur  jaune  orangée  éclatante,  ou  renferme  de  petits 
amas  de  pigment  grenu,  brun  ou  vert  ;  un  petit  nombre  seulement  con- 
tient de  petites  gouttelettes  de  graisse,  nulle  part  confluentes.  On  ne 
trouve  que  de  très-faibles  quantités  de  leucine  et  de  tyrosine  dans  le  pa- 
renchyme du  foie  ;  il  n'y  a  pas  de  traces  de  sucre. 

L'estomac  est  très-contracté,  sa  membrane  interne  couverte  de  muco- 
sités grisâtres  visqueuses;  la  tunique  musculeuse  du  pylore  est  épaissie  et 
enchevêtrée  avec  le  produit  de  nouvelle  formation  qui,  du  pancréas,  ar- 
rive jusqu'à  elle.  Le  duodénum  est  revêtu  d'une  couche  épaisse  de  mucus 
blanchâtre  ;  sa  membrane  interne  est  boursouflée  et  d'un  gris  sale.  Le 
point  correspondant  à  l'orifice  du  canal  cholédoque  et  de  "Wirsung  proé- 
mine  sous  forme  d'une  papille  blanche,  solide.  Il  n'y  a  nulle  part  d'ulcé- 
ration. 


Fig.  47.  —  Dilatation  des  conduits  biliaires  et  du  canal  de  Wirsung,  à  la  suite  d'un 
cancer  de  la  tûte  du  pancréas.  —  a,  pancréas. 

La  tûte  du  pancréas  est  infillrée  d'une  substance  fongueuse,  grise,  ra- 
mollie par  pinces,  et  étroitement  unie  aux  parois  du  duodénum.  Dans  l'in- 
térieur de  la  masse  cancéreuse,  on  voit  des  cavilés,  en  forme  de  kystes 
dépendant  du  canal  de  Wirsung,  avec  des  parois  érodées  et  un  contenu 
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muqucux  incolore  {fig.  47).  Ce  qui  a  élé  épargné  du  pancréas  est  atro- 
phié ;  le  canal  de  Wirsung,  considérablement  distendu,  présente  de  nom- 
breuses cellulesséparées  par  des  saillies  valvulaires  et  remplies  de  produits 
de  sécrétion.  On  peut  recueillir  à  peu  près  une  drachme  et  demie  de  ce 
produit.  Le  liquide  trouble  se  coagule  en  partie  au  contact  de  l'air  ;  le 
coagulum  consiste  en  globules  brillants,  gélatineux,  et,  sous  le  micros- 
cope, on  y  voit  des  cellules  semblables  aux  corpuscules  du  pus,  présen- 
tant en  partie  la  dégénérescence  graisseuse,  enveloppées  d'une  masse 
grise  striée.  La  réaction  est  faiblement  alcaline;  le  produit  filtré,  après 
addition  d'eau,  ne  donne  aucun  précipité  par  l'ébullition.  L'acide  nitri- 
que, ainsi  que  l'acide  acétique,  y  déterminent  un  trouble  évident;  le 
précipité,  formé  par  ce  dernier,  se  redissout  en  partie  dans  un  excès  du 
réactif;  rien  d'anormal  dans  l'intestin  grêle.  A  partir  de  la  valvule  iléo- 
ccecale  commencent  une  teinte  rouge  et  un  gonflement  de  la  muqueuse 
qui  augmentent  d'intensité  à  mesure  qu'on  avance  vers  le  rectum  ;  la 
muqueuse  de  cet  intestin,  veloutée  et  d'un  ronge  foncé,  est  couverte  d'un 
liquide  visqueux  teint  de  sang;  on  n'y  trouve  pas  de  pertes  de  substance 
profondes.  Le  microscope  ne  révèle  rien  d'anormal  dans  le  sang  de  la 
veine  porte,  des  veines  de  la  rate  et  du  foie. 

Les  reins  ont  leur  volume  normal,  une  surface  lisse  et  sont  modérément 
congestionnés;  leur  structure  fine  est  parfaitement  intacte;  on  observe 
seulement  une  faible  coloration  ictérique  de  l'épilhélium  glandulaire. 

La  vessie  contient  une  grande  quantité  d'urine,  dans  laquelle  on  trouve 
du  pigment  biliaire,  mais  pas  de  sucre. 

Bright  a  déjà  décrit  un  cas  où  le  diabète  se  développa  dans  les 
mêmes  circonstances  qu'ici.  Des  observations  de  cette  nature  prou- 
vent combien  peu  la  production  du  sucre  dans  le  foie  est  troublée 
par  la  stase  de  la  bile.  J'ai  été  frappé  de  la  fréquence  des  maladies 
du  pancréas  dans  le  diabète  ;  sur  9  cas,  je  trouvai  l'atrophie  et  la 
dégénérescence  graisseuse  de  cette  glande  5  fois  ;  il  reste  encore  à 
déciders'il  y  a  là  un  rapport  de  causalité,  et  de  quelle  nature  il  est.. 

Il  importe  de  faire  remarquer,  à  cause  de  la  production  du  dia- 
bète dans  les  expériences  de  Cl.  Bernard  (I),  les  altérations  que  pré- 
sentait le  pont  de  Varole  ;  mais,  au  milieu  de  rapports  si  compliqués, 
on  ne  saurait  dire  si  cette  circonstance  est  en  relation  étiologique 
avec  le  flux  d'urines. 

On  voit  ici,  par  le  retour  rapide  du  malade  à  la  pâleur,  à  partir 
du  moment  où,  sous  l'influence  de  la  présence  du  sucre  dans  le 
sang,  la  sécrétion  urinaire  augmenta,  quelle  action  puissante  cette 
sécrétion  a  sur  l'intensité  de  la  coloration  ictérique. 

OBSF.nvA'iioN  VIII.  —  Étranglement  du  canal  cholédoque  par  du  tissu  con- 
jonclif  de  nouvelle  formation,  consécutivement  à  une  férihépatde.  Ictère, 

(1)  Cl.  Bernard,  Leçons  de  physiologie  expérimentale.  Paris,  1855,  t.  I. 
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ectasie  des  voies  biliaires,  hydropisie,  pneumonie  secondaire,  morl.-  — 
C.  Schmidt,  femme  d'un  négociant,  âgée  de  74  ans,  d'une  vigueur  et 
d'une  activité  d'esprit  extraordinaires  pour  son  âge,  tomba  malade,  au 
rapport  du  médecin  de  la  maison,  en  novembre  1854-.  Elle  fut  prise,  sans 
cause  extérieure  appréciable,  de  troubles  indiquant  un  catarrhe  gastro- 
intestinal  ;  inappétence,  langue  couverte  d'un  enduit  gris,  diarrhée  alter- 
nant avec  la  constipation,  etc.  A  ces  symptômes  se  joignit  une  sensibilité 
de  la  région  du  foie,  augmentant  peu  à  peu,  au  point  que  la  malade  fut 
forcée  de  garder  le  lit.  Cet  état  de  souffrance  continua  à  peu  près  jusqu'à 
la  fin  de  l'année,  où  survint  une  amélioration,  qui  ne  fut  que  de  courte 
durée.  Dès  le  mois  de  janvier  18:5,  le  mal  revint  avec  plus  d'intensité  ; 
les  douleurs  dans  l'hypochondre  droit  devinrent  telles,  que  la  patiente 
ne  pouvait  changer  la  position  horizontale  pour  la  position  assise.  L'ap- 
pétit se  perdit  complètement,  une  diarrhée  opiniâtre  se  manifesta.  L'em- 
ploi des  astringents,  du  vin  rouge,  etc.,  avait  fait  cesser  celle-ci  vers  le 
milieu  de  février,  lorsque  survint  rapidement  un  ictère,  qui  persista  jus- 
qu'à la  mort  :  les  selles  étaient  entièrement  décolorées,  la  peau  devint 
jaune,  et  peu  à  peu  d'un  brun  verdâlre,  bronzée. 

Le  20  mars,  cinq  semaines  après  le  début  de  l'ictère,  la  malade  fut  exa- 
minée attentivement  par  M.  le  docteur  Néga,  et,  un  peu  plus  lard,  par 
moi.  Le  foie  était  situé  plus  profondément  qu'à  l'ordinaire;  sa  limite  su- 
périeure fut  trouvée,  à  droite,  à  côté  du  sternum,  au  niveau  de  la  sep- 
tième côte  ;  son  volume  était  un  peu  diminué  dans  toutes  les  dimensions. 
Le  bord  antérieur,  facilement  accessible  au  loucher,  paraissait  tranchant 
et  était  dépassé  par  une  tumeur  ferme,  de  5  pouces  de  long  et  2  pouces 
de  large,  de  forme  cylindrique.  Cette  tumeur  se  trouvait  sur  le  bord  ex- 
terne du  muscle  droit,  et  dut  être  prise  pour  la  vésicule  biliaire  disten- 
due. Les  faces  convexe  et  concave  du  foie,  autant  qu'on  pouvait  les  at- 
teindre par  le  toucher,  étaient  lisses,  sans  inégalités.  La  sensibilité  de 
l'hypochondre  droit  était  entièrement  dissipée,  mais  les  fonctions  diges- 
tives étaient  complètement  détruites;  langue  d'un  blanc  grisâtre,  appétit 
très-peu  développé  ;  constipation  opiniâtre  avec  flatulences  ;  pouls  à 
60  (i)  ;  cœur  à  l'état  normal,  poumons  emphysémateux,  catarrhe  léger 
des  voies  aériennes,  crachats  visqueux  d'un  blanc  grisâtre.  Disposition 
de  la  peau  à  des  sueurs  abondantes.  Une  vive  démangeaison  s'était  mon- 
trée, mais  avait  disparu  ;  urine  rare,  brune  comme  de  la  bière,  donnant 
une  forte  réaction  avec  l'acide  nitrique,  le  plus  souvent  claire,  quelque- 
fois troublée  par  des  sédiments  rouges  d'acide  urique. 

Le  sensorium  était  libre,  il  n'y  eut  jamais  de  troubles  des  sens,  de  vue 
jaune,  etc. 

Nous  avions  évidemment  ici  une  oblitération  du  canal  cholédoque;  la 
question  était  seulement  de  savoir  ce  qui  la  déterminait.  Une  extension 
du  catarrhe  gastro-intestinal  chronique  aux  voies  biliaires  n'en  donnait 
pas  une  explication  satisfaisante,  car  celte  cause  ne  peut  produire  une 
oblitération  complète  et  persistante.  La  surface  lisse,  et  le  bord  unifor- 
mément tranchant  du  foie  ne  permettaient  pas  d'admettre  une  compres- 
sion du  canal  cholédoque  par  un  carcinôme  ou  une  autre  tumeur  de 

(1)  La  fréquence  du  pouls  ne  descendit  pas  au-dessous  de  ce  chiffre  pendant 
toute  la  durée  de  la  maladie. 
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l'organe.  Il  est  rare  que  l'engagement  d'un  calcul  biliaire  ferme  hermé- 
tiquement le  conduit  d'une  manière  durable  ;  des  accès  de  colique  hé- 
patique précèdent  en  outre  presque  toujours  une  obstruction  de  celle 
nature.  On  ne  pouvait  prendre  pour  des  coliques  hépatiques  la  sensibilité 
de  la  région  du  foie,  persistant  pendant  plusieurs  semaines,  sans  ictère, 
sans  douleurs  vives,  spontanées,  sans  vomissements,  etc.  Cette  sensibilité 
parlait  plutôt  en  faveur  d'une  périhépatite.  Telle  était  donc  pour  nous  la 
cause  de  l'obstruction  du  canal  cholédoque,  sans  nous  dissimuler  cepen- 
dant que  cette  opinion  était  seulement  ce  qu'il  y  avait  de  plus  vraisem- 
blable, puisque,  comme  des  expériences  antérieures  nous  l'avaient  ap- 
pris (I),  de  petites  tumeurs  dans  le  voisinage  du  duodénum  et  dans  la 
tète  du  pancréas  pouvaient  oblitérer  le  canal,  sans  être  accessibles  à  la 
palpalion.  Le  pronostic  dut  être  défavorable  ;  la  thérapeutique  ne  pouvait 
pas  dépasser  les  limites  de  la  cure  des  symptômes. 

Prescription  :  diète  végétale  douce,  lait,  eau  de  Seltz,  extrait  de  gra- 
tiole  pour  exciter  les  garde-robes. 

Il  ne  se  manifesta  pas  de  changement  essentiel  dans  le  cours  de  la 
première  semaine,  seulement  l'appétit  se  réveilla,  les  flatulences  dimi- 
nuèrent, les  garde-robes  se  régularisèrent,  mais  tout  en  conservant  leur 
nature  argileuse. 

Au  milieu  de  Mai,  on  vit  se  développer  de  l'œdème  aux  pieds  et  une 
ascite,  qui  augmentèrent  assez  rapidement,  et  auxquelles  se  joignit  une 
anasarque  de  la  moitié  supérieure  du  corps;  l'urine  devint  moins  abon- 
dante et  plus  foncée,  sans  jamais  contenir  d'albumine.  Le  catarrhe  des 
voies  aériennes  augmenta  aussi,  l'expectoration  devint  plus  abondante, 
purulente  (2);  la  percussion  fit  reconnaître  un  épanchement  dans  les 
deux  cavités  pleurales.  L'appétit  se  perdit  de  nouveau,  la  langue  se  cou- 
vrit encore  une  fois  d'un  enduit  gris  épais. 

Prescription  :  Teinture  de  quinquina  composée  comme  tonique  ;  li- 
queur ammoniacale  anisée  pour  faciliter  l'expectoration. 

On  obtint  un  soulagement  passager;  mais  l'hydropisie  fit  des  progrès, 
la  diurèse  s'arrêta  de  plus  en  plus,  de  sorte  qu'on  craignit  que  les  canali- 
cules  urinifères  ne  fussent  le  siège  d'une  obstruction  étendue,  par  des 
dépôts  de  pigment.  Une  infusion  de  racines  de  calamus  et  de  feuilles  de 
digitale  avec  une  solution  d'acétate  de  potasse,  en  outre  quelques  verres 
de  la  source  du  Moulin  de  Carlsbad  agirent  favorablement  sur  la  quan- 
tité et  la  nature  de  l'urine;  sa  couleur  pâlit,  sa  quantité  devint  triple, 
l'hydropisie  diminua  de  nouveau. 

Ce  changement  favorable  sous  l'influence  de  l'eau  de  Carlsbad  se 
maintint  durant  trois  semaines;  ensuite  l'hydropisie  augmenta  de  nou- 
veau, malgré  l'abondance  de  la  diurèse.  Le  foie  diminua  de  volume,  la 
longueur  de  la  vésiculo  biliaire  se  réduisit  graduellement  de  5  pouces 
à  3,  avec  une  diminution  correspondante  de  largeur. 

Au. milieu  de  juillet  se  développa  dans  le  poumon  droit  une  infiltra- 
tion pneumonique  remontant  jusqu'à  l'épine  du  scapulum.  Le  pouls 
s'éleva  à  90:  l'expectoration  devint  visqueuse  et  ensuite  purulente.  L'hé- 

(1)  Comparez  l'Obsnrvation  V.  p.  137. 

(2)  Les  crachats  no  continrent  jamais  de  pigment  biliaire.  On  les  traila  souvent 
par  l'acide  nitrique,  mais  on  n'y  constata  jamais  do  changement  do  coloration. 
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passation  enlra,  il  est  vrai,  en  partie  en  résolution,  mais  la  plus  grande 
partie  resta  longtemps  slationnaire  pour  passer  ensuite  à  la  suppuration. 
Le  produit  de  l'expectoration  devint  fétide  et  abondant,  la  malade  tomba 
dans  un  collapsus  de  plus  en  plus  profond,  l'hydropisie  devint  générale, 
et  la  mort  par  épuisement  arriva  le  11  août.  La  malade  avait  conservé 
l'entière  connaissance  jusqu'à  la  fin.  Pendant  toute  la  durée  de  la  ma- 
ladie, ce  qui  paraît  remarquable,  la  disposition  d'esprit  de  la  patiente 
était  restée  inaltérable,  elle  plaisantait  sur  sa  couleur,  pour  peu  que  les 
douleurs  fussent  supportables,  elle  se  lätait  le  foie,  et  nous  chargeait  de 
l'examiner  avec  soin  après  sa  mort. 

Autopsie,  dix-huit  heures  après  la  mort.  —  Peau  d'un  jaune-foncé, 
bronzée  par  places,  anasarque  générale.  La  cavité  péritonéale  contient 
environ  12  livres  de  liquide  clair,  brun. 

Le  foie  dépasse  d'environ  3  cent,  le  bord  des  fausses  côtes  ;  son  volume 
est  un  peu  diminué.  En  palpant  la  surface  on  sent  des  parties  molles, 
du  volume  d'une  lentille  a  celui  d'une  noisette,  proéminentes  et  laissant 
écouler,  quand  on  les  ouvre,  un  fluide  d'un  jaune  gris  (voies  biliaires  di- 
latées). L'enveloppe  séreuse  est  épaissie  par  places,  entre  la  surface  con- 
vexe de  l'organe  et  le  diaphragme  on  trouve  des  jetées  de  tissu  conjonclif 
de  nouvelle  formation.  La  vésicule  biliaire  dépasse  le  bord  antérieur 
d'environ  3  pouces  ;  sa  largeur  est  de  I  pouce  trois  quarts  ;  ses  parois  pré- 
sentent des  taches  blanches  et  sont  épaissies  par  un  exsudât  organisé  ; 
de  sa  face  inférieure  se  détachent  des  brides  de  tissu  conjonclif,  qui  s'é- 
tendent jusqu'au  duodénum  (fig.  48,  6);  les  conduits  cystique  et  hépati- 


Fif/.  48.  —  Étranglement  du  canal  cholédoquo  à  la  suite  d'une  pénhépatite.  — 
'i,  orifice  de  canal  cholédoque.  —  b,  membrane  de  tissu  conjonctif. 

que  sont  dilatés,  au  point  de  présenter  un  pouce  de  diamètre,  3  lignes 
au-dessous  du  point  où  ils  se  réunissent  au  canal  cholédoque;  celui-ci 
est  complètement  oblitéré  (fig.  48,  a).  Là  se  trouve  une  membrane  de 
tissu  conjonctif  étalée  en  rayons  blancbatres  ;  cette  membrane  attire  le 
canal  en  dedans  et  le  fixe  forlement  à  la  partie  voisine  du  duodénum.  Le 
contenu  de  la  vésicule  consiste  en  mucus  coloré  en  jaune  gris,  où  nagent 
des  flocons  d'un  brun  noirAlre,  paraissant  amorphes  sous  le  microscope  ; 
ils  représentent  des  restes  de  pigment  biliaire  décomposé.  Ce  fluide  ne 
donne  aucune  réaction  apparente  avec  l'aide  nitrique;  un  liquide  sem- 
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blable,  un  peu  plus  brun  cependant,  se  trouve  dans  les  conduits  biliaires 
du  foie  dilaté».  La  distension  de  ces  derniers  est  uniforme,  on  trouve 
seulement  à  quelques  places  des  dilatations  ampullaires.  Les  parois  de 
ces  canaux  sont  épaisses  et  rigides,  enveloppées  extérieurement  de  cou- 
cbes  de  tissu  conjonctif  blanchâtre,  qui  suivent  leur  trajet  en  partant  de 
la  veine-porte  hépatique  (AtL,  pl.  I,  fig.  \). 

Le  parenchyme  du  foie  est  ferme,  la  surface  des  coupes  offre  une  colo- 
ration d'un  brun  verdâlre  à  la  périphérie  des  lobules  (AU.,  pl.  I,  fig.  \), 
d'un  brun  noir  à  leur  centre.  Des  tranches  fines  du  parenchyme  cuit  et 
humecté  d'acide  acétique  permettent,  avec  un  grossissement  de  80  fois, 
de  suivre  plus  loin  la  distribution  du  pigment  (AtL,  pl.  I,  fig.  2);  on  voit 
les  matières  colorantes  accumulées,  principalement  au  voisinage  des  vei- 
nes centrales  des  lobules.  La  teinte  devient  graduellement  plus  claire 
vers  la  périphérie  ;  des  amas  d'un  brun  sombre,  qu'un  grossissement 
plus  considérable  fait  reconnaître  pour  des  cellules  hépatiques  fortement 
imprégnées  de  matière  colorante,  sont  disséminés  dans  le  parenchyme. 
A  côté  des  conduits  biliaire?,  considérablement  dilatés  et  munis  de  parois 
épaisses,  se  trouvent  en  beaucoup  d'endroits  des  figures  brunes  (AIL, 
pl.  I,  6,  fig.  2)  rondes  ou  allongées,  que  je  considère  comme  la  section 
transversale  des  conduits  sécréteurs  les  plus  fins  remplis  de  bile  sta- 
gnante. Les  cellules  hépatiques  sont  partout  intactes;  une  partie  d'entre 
elles  sont  pâles  et  ne  s'éloignent  en  aucune  manière  de  la  forme  nor- 
male; la  plus  grande  partie  sont  imprégnées  de  bile;  le  plus  souvent 
l'intérieur  de  la  cellule  est  occupé  par  des  granules  jaunes  ou  bruns, 
isolés  ou  en  groupes  serrés  ;  rarement  on  trouve  un  noyau  ;  beaucoup  de 
cellules  contiennent  des  dépôts  plus  volumineux,  globuleux,  anguleux'  ou 
en  forme  de  tiges,  colorés  en  jaune,  brun  ou  vert.  Dans  quelques  cellules, 
la  matière  colorante  est  uniformément  répartie.  Là  où  l'on  voit  le  noyau, 
on  le  trouve  tantôt  pâle,  tantôt  vert  ou  jaune  (AtL,  pl.  I,  fig.  3). 

Les  produits  de  sécrétion  biliaire,  qui  sont  en  dehors  des  cellules,  pré- 
sentent des  différences  de  forme  et  de  couleur;  la  plus  grande  partie  re- 
présentent des  liges  droites  ou  flécbies,  en  partie  ramifiées,  çà  et  là  mu- 
nies de  renflements  noueux  ;  ces  tiges  sont  jaunes,  brunes,  couleur  d'ocre 
ou  vertes.  On  serait  porté  à  les  prendre  pour  l'image  des  conduits  biliai- 
res les  plus  fins,  si  la  présence  de  semblables  formations  dans  l'intérieur 
des  cellules  ne  donnait  une  opinion  contraire.  A  côté  des  formes  allon- 
gées on  en  trouve  d'autres  en  massue,  anguleuses,  etc.  La  consistance  de 
ces  produits  est  assez  considérable;  la  compression  avec  le  verre  qui  les 
recouvre  les  casse  et  les  réduit  en  débris  (Atlas,  pl.  I,  fig.  4,  un  certain 
nombre  de  ces  produits). 

Ce  ne  fut  qu'après  deux  jours  d'exposition  à  la  température  élevée  du 
mois  d'août  qu'on  chercha  cbimiqucment  la  leucine  dans  la  substance  du 
foie  ;  on  l'y  trouva  en  quantité  modérée. 

La  rate  était  un  peu  tuméfiée,  d'un  brun  rouge  et  ferme.  La  mem- 
brane muqueuse  du  tube  gastro-intestinal  était  recouverte  d'une  couche 
modérément  épaissie  de  mucus  grisâtre;  la  muqueuse  elle-même  était, 
en  très-grande  partie,  pâle,  et  contenait  peu  de  sang  ;  elle  présentait  seu- 

ement  par  places  une  vascularisalion  à  gros  traits;  on  ne  trouvait  rien 
d'anormal  dans  le  duodénum. 
Les  reins  avaient  leur  volume  habituel,  leur  surface  était  lisse,  le  pa- 
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renchyme  d'une  couleur  jaune-vert  sale.  L'épithélium  des  canalicules 
urinifères  avait  subi  par  places  la  transformation  graisseuse  ;  le  plus  sou- 
vent les  cellules  et  surtout  leurs  noyaux  étaient  pénétrés  de  pigment 
brun,  vert  ou  rouge.  On  ne  voyait  qu'en  peu  d'endroits  des  sécrétions  de 
matière  colorante  en  plus  grande  proportion,  sous  forme  de  masses  ;  nulle 
part ,  elles  n'étaient  au  môme  degré  que  dans  le  cas  du  n°  6.  Il  semble  que 
l'emploi  de  l'eau  de  Carlsbad,  riebe  en  alcali,  ait  empêché  ces  dépôts, 
ou  au  moins  en  ait  troublé  la  formation. 

Les  parties  de  peau  bronzées  furent  soumises  à  un  examen  attentif.  Le 
pigment  gisait  surtout  dans  la  couche  la  plus  profonde  du  réseau  de 
Malpigbi,  qui  était  d'un  jaune  brun  et  contenait  des  dépôts  granuleux 
foncés.  Les  couches  supérieures  n'offraient  qu'une  teinte  jaune  pâle. 

Les  glandes  sudoripares  des  cavités  axillaires  contenaient  aussi  une 
grande  quantité  de  pigment;  on  y  voyait  une  multitude  de  molécules 
brunes  et  de  granules  de  la  grosseur  de  noyaux  de  cellules.  Les  alvéoles 
du  tissu  cellulaire  graisseux  avaient  une  couleur  jaune-citron  (AU.,  fig.  G). 

Le  thorax  et  le  crâne  ne  purent  être  ouverts. 

Le  traitement  de  l'ictère  par  obstruction  doit  toujours  être  di- 
rigé, en  première  ligne,  contre  la  cause  de  la  stase  biliaire,  en  tant 
qu'il  y  a  quelque  espoir  d'arriver  à  la  détruire.  Le  catarrhe  des 
voies  biliaires  et  du  duodénum,  les  calculs  biliaires  et  autres  obs- 
tacles mécaniques  devront  être  traités,  comme  nous  l'indiquerons 
plus  loin,  lorsqu'il  sera  question  de  ces  affections.  Quand  la  cause  , 
ne  pourra  être  écartée,  on  se  conduira  dans  l'ictère  porté  à  un  haut 
degré  d'après  les  principes  généraux  que  nous  avons  déjà  discu- 
tés. Très-souvent,  dans  les  altérations  organiques  incurables  du 
parenchyme  hépalique,  l'ictère  de  médiocre  intensité  est  un  symp- 
tôme d'un  ordre  inférieur,  qui  ne  demande  aucun  traitement  par- 
ticulier. 

§  2 .  —  Ictère  sans  obstacle  mécanique  appréciable  au  cours  de  la 
bile.  —  La  pathogénèse  des  formes  de  l'ictère,  dont  il  s'agit 
ici,  est  moins  claire  que  celle   des  variétés  dont  nous  avons 
traité  précédemment.  Nous  ne  connaissons  que  deux  circonstances 
capables  d'agir  ici  comme  causes  prochaines  :  une  diffusion  ano- 
male de  la  bile  par  suite  de  modifications  dans  l'apport  du  sang,  ou 
une  imperfection  dans  les  métamorphoses,  une  diminution  dans 
l'emploi  de  la  bile  dans  le  sang.  Ces  deux  causes  peuvent  exister 
pendant  la  vie  sans  laisser  sur  le  cadavre  des  traces  positives  de 
leur  existence.  Aussi,  l'appréciation  et  l'interprétation  de  quelques- 
unes  de  ces  formes  d'ictère  présentent-elles  assez  de  difficultés  et 
d'incertitudes  ;  car,  au  lieu  d'édifier,  comme  dans  le  premier 
groupe,  sur  une  base  anatomique  solide,  nous  sommes  ici  réduits 
aux  analogies,-  qui  peuvent  servir  pour  une  généralisation,  mais 
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offrent  bien  rarement,  quand  on  pénètre  dans  le  détail,  une  garan- 
tie de  certitude. 

On  ne  trouve  ici  aucune  trace  des  ajlérations  du  foie,  que  nous 
avons  vu,  dans  le  premier  groupe,  se  produire  consécutivement  à 
la  stase  de  la  bile,  et  être  plus  ou  moins  prononcées  selon  le  siège 
et  la  nature  de  l'obstacle.  Les  voies  biliaires  sont  vides  ou  seulement 
à  demi  remplies  ;  les  cellules  ne  contiennent  pas  de  matières  colo- 
rantes, ou  n'en  présentent  que  la  quantité  normale.  Le  parenchyme 
de  la  glande  est  tantôt  anémié,  pâle  et  friable,  tantôt  pourvu  de  la 
quantité  de  sang  ordinaire  ou  hyperhémié.  Le  contenu  de  l'intestin 
est  mélangé  de  bile. 

Nous  rangeons  dans  cette  classe  d'ictères  : 

I.  Ictère  par  affection  morale.  —  De  tout  temps  les  médecins  ont 
admis  l'ictère  déterminé  par  des  troubles  de  l'innervation  ;  on  l'ex- 
pliquait par  un  spasme,  survenant  dans  les  voies  biliaires  ou  dans  la 
couche  musculaire  de  l'intestin,  et  occasionnant  ainsi  un  arrêt  de 
la  bile.  Nous  avons  déjà  indiqué  plus  haut  les  considérations  con- 
traires à  cette  explication  de  la  stase  biliaire  ;  en  outre  l'ictère 
consécutif  aux  causes  morales  se  développe  beaucoup  plus  rapide- 
ment que  cela  n'a  lieu  dans  les  cas  d'oblitération  complète  du  canal 
cholédoque.  Depuis  que  Cl.  Bernard  (1)  a  prouvé,  que  la  lésion  du 
quatrième  ventricule  peut  déterminer  le  passage  dans  l'urine  du 
.sucre  formé  dans  le  foie,  l'idée  de  la  possibilité  de  l'ictère  par 
troubles  de  l'innervation,  dans  certaines  circonstances,  n'a  rien  de 
surprenant,  quoique  la  difficulté  d'expliquer  ce  phénomène  n'en 
reste  pas  moins  la  même.  Autant  qu'il  est  permis,  jusqu'ici,  de  se 
prononcer,  les  troubles  de  l'innervation  peuvent  concourir  de  deux 
manières  à  l'accumulation  de  la  bile  dans  le  sang  : 

1°  Par  des  modifications  dans  la  circulation  hépatique,  dues  à 
l'influence  que  les  nerfs  exercent  sur  le  calibre  des  branches  de  la 
veine-porte  ; 

2°  Par  des  perturbations  dans  l'action  du  cœur  ou  dans  les  mou- 
vements respiratoires,  ainsi  que  dans  la  sécrétion  rénale. 

De  ces  deux  sortes  d'influences,  la  première  provoquerait  une 
augmentation  dans  la  formation  et  la  résorption  de  la  bile  ;  la  se- 
conde, dont  l'existence  semble  prouvée  par  les  accidents  qui  accom- 
pagnent Papparilion  de  l'ictère,  constituerait  un  obstacle  aux  méta- 
morphoses de  la  bile  et  limiterait  son  élimination.  Il  est  actuelle- 

(l)  Cl.  Bernard,  Leçons  sur  la  physiologie  cl  la  pathologie  du  système  nerveux. 
Paris,  1858,  t.  II,  p.  bïi. 
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ment  aussi  impossible  que  pour  le  diabète,  de  déterminer  laquelle 
de  ces  deux  influences  a  le  plus  d'efficacité. 

Un  ébranlement  moral  violent  par  la  colère,  la  contrariété  ou  la 
frayeur,  etc.,  est  rapidement  suivi  de  pression  à  l'épigaslre,  de 
difficulté  à  respirer,  d'un  sentiment  de  suffocation,  parfois  aussi  de 
vomissements  ;  la  peau  devient  blême,  et  bientôt  après  se  colore  en 
jaune,  tandis  que  l'urine  rendue  en  grande  quantité  reste  pâle  (1). 
L'ictère  se  développe  ici  en  quelques  heures,  parfois  dans  un  inter- 
valle encore  plus  court,  au  rapport  d'observateurs  dignes  de  foi. 
Villeneuve  (2)  cite  le  fait  où,  de  deux  jeunes  gens,  qui  à  la  suite 
d'une  discussion  mirent  l'épée  à  la  main,  l'un  devint  jaune  subite- 
ment, de  sorte  que  l'autre  effrayé  de  cette  transformation  laissa 
tomber  son  arme.  Il  parle  aussi  d'un  abbé,  qui  devint  tout  à  coup 
ictérique  en  voyant  un  chien  enragé  se  précipiter  sur  lui.  Si  l'on 
peut  être  porté  à  révoquer  en  doute  les  faits  de  ce  genre,  il  n'en 
reste  pas  moins  de  nombreuses  observations,  prouvant  que,  dans 
ces  circonstances,  l'ictère  se  développe  dans  un  temps  beaucoup 
plus  court  qu'à  la  suite  de  la  ligature  du  canal  cholédoque.  Ces 
faits  reposent  souvent  sur  des  renseignements  fournis  par  des  ma- 
lades dont  la  véracité  ne  saurait  être  mise  en  doute  (3). 

Habituellement  cette  forme  d'ictère  disparait  bientôt  et  sans 
autres  conséquences.  Il  y  a  cependant  des  cas  exceptionnels  où  la 
maladie  prend  un  caractère  malin,  où  la  mort  survient  en  quelques 
jours,  au  milieu  d'accidents  nerveux  graves,  du  délire,  des  convul- 
sions, etc.  Morgagni  (4)  a  signalé  des  faits  de  cette  nature.  Villeneuve 
mentionne  aussi  une  observation  semblable  (voyez  Atrophie  aiguë 
du  foie). 

H.  Ictère  produit  par  l'étheret  le  chloroforme. — A  côté  de  l'ictère 
par  affection  morale  se  rangent  les  cas  peu  nombreux  que  nous 
possédons  d'ictère  produit  par  l'élher  et  le  chloroforme  :  l'intérêt 
qui  s'y  rattache  est  encore  augmenté  par  cette  considération  que 
dans  les  mêmes  circonstances  on  a  observé  le  passage  du  sucre 
dans  l'urine. 

III.  Ictère  par  morsure  de  serpents.  — Les  anciens  savaient  déjà  que 

(1)  Cette  élimination  insuffisante  de  la  matière  colorante  par  les  reins  n'est  pas 
sans  influence  sur  l'augmentation  rapide  de  la  coloration  ictérique  do  la  peau. 

(2)  Villeneuve,  Dictionnaire  des  sciences  médicales.  Paris,  1 8 1 8,  t.  XXIII,  p.  420, 
article  Ictère. 

(3)  On  doit  n'admettre  ces  interprétations  qu'avec  une  grande  réserve.  Il  y  a 
des  pays  où  la  solidarité  de  l'ictère  avec  les  afl'ections  de  l'âme  est  une  croyance 
populaire  si  bien  enracinée,  que  cette  sorte  de  cause  est  presque  toujours  accusée 

(4)  Morgagni,  Epislolœ  anatomicœ.  Lugduni  Dat.,  1728  ;  lettre  XXXVII. 
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la  morsure  des  serpenls  venimeux  peut  être  suivie  d'un  ictère  in- 
tense. Galieri  (1)  décrit  la  maladie  d'un  esclave  qui,  mordu  par  une 
vipère,  devint  fortement  icLérique.  Mead  (2)  rapporte  des  cas  sem- 
blables et  fait  surtout  ressortir  la  rapidité  avec  laquelle  la  coloration 
morbide  se  manifeste  :  «  Intra  non  integram  horam  fit  jlavus,  quasi 
ejus  quiictero  laborat.  »  Dans  ces  cas  la  teinte  ictérique  acquiert 
souvent  une  intensité  remarquable.  Gaben  et  Lanzoni  (3)  parlent 
d'une  coloration  verdâtre,  et  Portai  (4)  rapporte  l'histoire  d'un  apo- 
thicaire de  sa  connaissance,  dont  les  téguments,  après  une  morsure 
de  vipère,  devinrent  jaunes  et  plus  tard  verdâtres.  On  a  observé  des 
effets  semblables  à  ceux  de  la  morsure  de  la  vipère  à  la  suite  de  la 
morsure  des  serpents  à  sonnettes  (Moseley),  des  scorpions  et  des 
animaux  enragés  (Bartholin). 

Les  anciens  médecins  expliquent  le  développement  de  cette 
forme  d'ictère  par  un  spasme  des  voies  biliaires,  ou,  comme  Fon- 
tana(5),  par  une  liquéfaction  de  la  bile  consécutive  à  une  décom- 
position putride. 

On  manque  d'observations  accompagnées  de  détails  assez  précis 
pour  donner  la  solution  de  ces  questions;  on  peut  seulement  affir- 
mer qu'il  n'y  a  pas  ici  arrêt  de  la  bile,  d'après  la  nature  bilieuse  des 
matières  des  vomissements  et  des  garde-robes.  Mais  quant  à  déter- 
miner si  la  cause  prochaine  de  l'accumulation  de  la  bile  dans  le 
sang  consiste  en  quelque  transformation  morbide  ayant  son  siège 
dans  celui-ci,  ou  dans  un  trouble  de  l'innervation  influençant  la 
circulation  ou  la  respiration,  comme  dans  l'ictère  par  affection 
morale,  c'est  ce  que  nous  ne  saurions  faire  actuellement.  A  cet 
égard  il  faut  tenir  grand  compte  des  expériences  de  Cl.  Bernard  (6) 
sur  le  curare  dont  l'absorption  fut  suivie  d'hyperhémie  du  foie  et  de 
passage  du  sucre  dans  l'urine. 

IV.  Ictère  dans  l'infection  purulente  du  sang .  —  Maréchal  (7)  est 
le  premier  qui  ait  fait  remarquer,  que  les  individus,  dans  les  viscères 
desquels  on  rencontre  du  pus,  présentent  presque  constamment 
une  couleur  jaune  plus  ou  moins  prononcée  de  la  peau,  de  la  con- 

(1)  Galien,  Œuvres,  trad.  par  Ch.  Daremberg  :  Des  lieux  affectés.  Paris,  lèltà 
t.  I,  üb.  V,  cap.  vin. 

(2)  Mead,  lentamen  de  vipera,  p.  36. 

(3)  Lanzoni,  Tractatui  de  venenn,  cap.  v. 

(4)  Portai,  toc.  cit.,  p.  liO. 

(5)  Fontana,  Traité  du  venin  de  la  vipère.  Florence,  1781,  p.  417. 

(G)  CL  Bernard,  Leçons  sur  les  effets  des  substances  toxiques  cl  médicamenteuses. 
Paris,  1857. 

(7)  Maréchal,  Recherches  sur  certaines  altérations,  qui  se  développent  au  sein  des 
principaux  viscères  à  la  suite  des  blessures  ou  des  opérations.  Thèse  de  Paris,  1828. 
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jonclive  et  des  différents  tissus.  Il  ajoute  que  parfois  on  rencontre 
en  même  temps  une  altération  anatomique  du  foie,  mais  que  plus 
souvent  celle-ci  fait  défaut,  lors  môme  que  la  couleur  est  très-pro- 
noncée; aussi  doit-on  l'attribuer  à  la  dissémination  du  pus  dans 
les  tissus.  Plus  tard  la  coloration  jaune  fut  admise  comme  un 
symptôme,  non  constant  sans  doute,  mais  fréquent  dans  la  pyémie, 
et  on  l'expliqua  tantôt  par  une  transformation  de  la  matière  rouge 
du  sang  en  pigment  jaune,  tantôt,  comme  un  véritable  iclère,  par 
l'accumulation  de  la  matière  colorante  de  la  bile  dans  le  sang. 

P.  H.  Bérard  (1)  émit  l'opinion  que  ce  symptôme  ne  pouvait  pro- 
venir de  la  bile,  parce  que  l'œil  et  l'urine  n'en  prenaient  pas  la  cou- 
leur, et  cette  opinion  a  été  souvent  reproduite  plus  tard,  quelque 
erronée  qu'elle  soit.  11  n'est  pas  douteux  que  la  teinte  jaune  ne  soit 
due  à  la  matière  colorante  brune  de  la  bile,  et  que  sous  ce  rapport 
elle  ne  soit  analogue  à  celle  de  l'ictère;  les  résultats  de  l'examen 
du  sang,  de  l'urine  et  des  produits  de  transsudation,  en  fournissent 
des  preuves  certaines.  L'urine,  la  sérosité  du  sang,  le  liquide  des 
cavités  séreuses,  donnent  évidemment  la  réaction  du  pigment  bi- 
liaire. En  outre,  nous  avons  pu  extraire  du  sang  la  même  matière 
colorante  cristalline,  que  celle  que  nous  obtenions  dans  les  ictères 
par  oblitération  des  voies  biliaires. 

L'état  anatomique  du  foie  ne  donne  nullement  l'explication  de  cet 
ictère;  les  voies  biliaires  sont  libres  et  ne  contiennent  habituelle- 
ment qu'une  petite  quantité  de  bile  claire;  l'organe  même  est  le 
plus  souvent  anémié  et  flasque,  son  parenchyme  présente  des  pro- 
duits qui  dénotent  des  troubles  dans  la  sécrétion  et  les  métamor- 
phoses de  la  matière.  Selon  toute  apparence,  cet  ictère  dépend  d'un 
emploi  incomplet  de  la  bile  dans  le  sang,  comme  conséquence  d'a- 
nomalies dans  le  travail  de  Iransformalion. 

Je  rapporte  ici  deux  cas  d'ictère  pyémique;  le  premier  est  simple 
dans  sa  nature,  le  second  au  contraire  offre  de  l'intérêt  à  plusieurs 
litres. 

Observation  IX.  —  Contusion  des  os  du  bassin,  frisson  intense,  ictère,  albu- 
minurie, mort.  —  Autopsie  ;  Phlébite  des  veines  du  bassi7i;  foyers  métas- 
tatiques  dans  les  poumons,  foie  exsangue,  friable.  Godefroy  Wiesner,  âgé 
de  28  ans,  eut,  le  29  juin  1854,  les  os  du  bassin  contusionnés  par 
la  cbute  d'une  poutre.  Il  y  eut  une  rétention  d'urine  qui  nécessita 
l'emploi  d'une  sonde  ;  un  épanchement  de  sang  superficiel  se  forma  au- 
dessus  du  pubis  gauche;  la  marche  devint  impossible,  sans  que  cepen- 
danlon  constatât  de  mobilité  dans  les  os  du  bassin. 

(I)  P.  H.  Bérard,  Did.  de  mèd.,  en  30  vol.  Paris,  1842,  t.  XXVI,  P-  491.  Art.  Pus. 
FnERiciis,  3«  édit.  1 1 
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Tous  ces  accidents  se  dissipèrent  ;  le  malade  voulait  quitter  l'établisse- 
ment lorsque,  le  S  juillet,  dix  jours  après  sa  blessure,  il  fut  pris  d'un  vio- 
lent frisson  suivi  de  chaleur  et  d'un  peu  de  sueur  ;  ce  frisson  ne  se  renou- 
vela pas,  mais  l'intelligence  devint  obtuse,  le  malade  toussa,  eut  des  selles 
claires  et  une  fièvre  intense. 

Le  11,  il  fut  transféré  â  la  clinique  médicale  de  Breslau.  120  pulsations, 
32  respirations,  contraction  des  scalènes  dans  l'inspiration.  Bégaiement, 
peau  chaude  et  sèche  ;  la  pression  sur  l'endroit  contusionné  est  indolente, 
pas  de  crépitation;  selles  claires  et  décolorées;  urines  albumineuses.  Ou 
entend  dans  les  poumons  des  sifflements  très-étendus  et  des  raies  en  ar- 
rière, mais  nulle  part  la  sonorité  n'est  obscurcie.  Prescription  :  décoction 
de  racines  de  sénéga. 

13.  —  Respiration  haletante,  à  40;  120  pulsations,  tons  du  cœur 
purs,  soeurs  profuses,  la  conjonctive  el  les  commissures  labiales  prennent 
une  couleur  jaune,  dont  l'intensité  augmente  rapidement.  La  rate  est 
tuméfiée;  garde-robes  claires,  involontaires,  l'urine  contient  une  grande 
quantité  de  pigment. 

14.  —  L'ictère  augmente,  le  pouls  devient  irrégulier  ;  assoupissement, 
gonflement  œdémateux  des  extrémités  inférieures. 

Mort  à  une  heure  delà  nuit. 

Autopsie.  —  Rien  d'anormal  dans  la  cavité  crânienne.  Muqueuse  des 
voies  aériennes  fortement  injectée;  la  surface  des  deux  poumons  est  af- 
faissée en  un  grand  nombre  d'endroits  ;  ecchymoses  sous-pleurales.  Paren- 
chyme œdématié  et  congestionné;  sur  le  bord  inférieur  du  poumon 
gauche  on  trouve  un  foyer  du  volume  d'une  noix,  d'un  rouge  sombre, 
jaune  et  ramolli  à  son  centre  ;  un  foyer  semblable  occupe  le  sommet  du 
poumon  droit;  le  lobe  inférieur  de  ce  côté  contient  de  nombreux  foyi  rs 
du  volume  d'une  cerise  et  dont  le  centre  présente  une  couleur  grise.  En 
suivant  les  branches  de  l'artère  pulmonaire  on  rencontre,  au  voisinage 
de  ces  foyers,  des  caillots  grumeleux,  parsemés  de  points  blancs.  La 
membrane  interne  du  vaisseau  est  lisse  et  montre  par  transparence  une 
couleur  jaune,  due  au  pus  que  contient  La  gaîno  celluleuse. 

Le  cœur,  l'estomac  et  le  tube  intestinal  sont  à  l'état  normal  ;  la  rate 
est  volumineuse  et  ramollie. 

Foie  volumineux,  friable,  exsangue  et  flasque  ;  cellules  riches  en  contenu 
finement  granuleux,  en  partie  aussi  en  gouttelettes  graisseuses.  La  vési- 
cule contient  une  petite  quantité  de  bile  paie  et  claire. 

Les  reins  sont  anémiés  et  mous  ;  la  muqueuse  de  la  vessie  est  couverte 
d'ecchymoses.  Au  col  de  cet  organe,  le  tissu  conjonctif  est  infi  llré  de  sang  • 
exlravasé  et  d' exsudais  gélatineux.  La  coupe  présente  de  nombreuses- 
veines  remplies  de  pus,  dont  les  parois  sont  épaissies,  les  veines  hypogas- 
triques  et  iliaques  gauches  contiennent  des  caillots  grum  eleux. 

La  branche  horizontale  du  pubis  est  fracassée,  les  fragments  d'os,  mo- 
biles, se  trouvent  au  milieu  d'un  liquide  semblable  à  de  l'eau  de  fumier  ; 
la  branche  descendante  du  pubis  est  brisée  de  chaque  côté. 

Le  parenchyme  du  foie  contient  une  notable  quantité  de  leucine  ;  dans 
le  sang  du  ventricule  droit  on  trouva  1,17  p.  200  de  graisse  riche  en 
cholcslérine,on  en  relira  en  outre  une  assez  grande  quantité  de  pigment 
biliaire,  se  séparant  sous  la  forme  d'amas  de  tiges  groupées.  [Atlas,  pl. 
VII,  fig.  7.) 
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L'urine  avait  une  pesanteur  spécifique  de  1012,  elle  donnait  manifeste- 
ment, avec  les  réactifs,  une  teinte  brune  de  bile,  et  contenait  de  petites 
quantités  de  leucine. 

Observation  X.  —  Rhumatisme  articulaire  aigu,  endocardite,  frissons  inten- 
ses répétés,  tuméfaction  douloureuse  de  la  rate,  ictère,  albuminurie  et  héma- 
turie, pétéchies,  convulsions,  mort.  —  Autopsie  :  Dépôts  de  date  récente  sur  la 
valvule  bicuspide,  infarctus  de  la  rate,  foie  anémique,  flasque  ;  ecchymoses  sur 
la  muqueuse  de  l'intestin,  des  voies  aériennes,  etc.  —  Rosine  Peler,  servante, 
âgée  de  24  ans,  déjà  traitée  antérieurement  à  l'hôpital  de  Breslau  pour 
une  insuffisance  de  la  valvule  bicuspide,  y  rentra  le  13  novembre  1856 
avec  les  symptômes  d'un  rhumatisme  articulaire  fébrile.  La  maladie  re- 
montait à  14  jours.  Les  articulations  du  genou  et  du  coude  gauches  sont 
tuméfiées  et  douloureuses.  108  pulsations,  murmure  systolique  bruyant, 
ayant  son  maximum  d'intensité  sous  le  mamelon.  Urine  (rouble, 
chargée  d'urates,  sans  albumine;  sueurs  profuses.  Prescription  :  col- 
chique avec  phosphate  de  soude. 

Vers  le  20,  l'affection  articulaire  disparaît  et  la  fièvre  avec  elle. 

22.  —  Le  matin  vers  4  heures  et  le  soir  vers  6  heures,  violent  frisson, 
qui  dure  une  heure  avec  une  grande  fréquence  du  pouls,  et  est 
suivi  de  chaleur  et  de  sueur  ;  les  articulations  restent  libres  ;  pas  de  dou- 
leurs locales.  Le  30  au  matin  nouveau  frisson,  la  rate  se  tuméfie  et  de- 
vient douloureuse.  Le  2  décembre  à  6  heures  du  soir  et  le  3  à  5  heures 
du  matin,  nouveau  frisson;  la  rate  dépasse  le  bord  des  côtes,  aucune 
affection  locale;  le  murmure  du  cœur  s'entend  plus  fort  quejusques  alors, 
l'emploi  de  la  quinine  continué  plusieurs  jours  n'eut  aucun  résultat. 

7.  — Oppression  et  angoisse  considérables,  très-grande  sensibilité  des 
régions  splénique  et  hépatique. 

8,  tO,  il,  13,  14  et  16.  —  Violents  frissons,  qui  ne  se  reproduisent  plus 
ensuite,  mais  laissent  de  très-grandes  variations  dans  la  fréquence  du 
pouls,  qui  oscille  entre  100  et  140  ;  élévation  de  température  considéra- 
ble. Vomissements  verdatres,  douleurs  vives  dans  la  rate  ;  les  artères  des 
extrémités  sont  saines,  les  articulations  à  l'état  normal. 

20.  —  On  observe  un  léger  ictère.  L'urine  contient  des  pigments  biliai- 
res. Prescription  :  acide  phosphorique. 

I/ictère  augmente,  selles  de  couleur  brune  ;  volume  du  foie  normal. 
Le  28:  frissons,  136  pulsations.  Agitation,  perle  de  connaissance;  le  soir 
deux  accès  de  convulsions. 

26.  —  Secousses  convulsives  et  violentes  de  tout  le  corps,  perte  de  con- 
naissance, 140  pulsations,  pétéchies  de  la  grosseur  d'une  lentille  sur  le 
visage  et  la  poitrine,  urine  sanguinolente  et  trouble,  mort  le  soir. 

Autopsie.  —  Le  cadavre  présente  une  coloration  ictérique  intense  et  est 
couvert  de  nombreuses  pétéchies  ;  à  la  surface  du  cerveau  et  du  cervelet 
on  trouve  des  extravasations  sanguines  ayant  de  2  à  3  lignes  d'épaisseur, 
et  s'élendant  profondément  dans  les  anfractuosités;  la  substance  cérébrale 
contient  peu  de  sang  et  a  sa  consistance  normale. 

Muqueuse  des  voies  aériennes  ecchymosée  ;  les  deux  poumons  infiltrés 
de  sérosité  jaunâtre,  mais  sansinfarclus.  On  trouve  sous  l'épicarde  de  nom- 
breuses ecchymoses  ;  les  fibres  charnues  du  cœur  sont  très-paies  et  mol- 
lasses ;  la  valvule  bicuspide  est  couverte  de  caillots  friables,  d'un  rougö 
nrun,  secs,  ayant  par  places  5  millimèlres  d'épaisseur  ;  le  bord  de  la  val- 
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vule  est  raccourci  et  épaissi;  les  cordons  tendineux  sont  unis  en  faisceaux 
blancs  cartilagineux.  Le  dépôt  friable  de  l'extrémité  antérieure  de  la  val- 
vule s'étendait,  comme  une  coupe  transversale  le  démontra,  dans  le  cen- 
tre de  son  tissu,  sans  délimitation  bien  appréciable.  La  substance  inter- 
médiaire delà  valvule  était  raréfiée,  en  partie  transparente  et  fortement 
vascularisée,  en  partie  d'un  gris  opaque  et  parsemée  de  foyers  jau- 
nâtres. 

Le  volume  de  la  rate  est  considérablement  augmenté,  sa  capsule  est, 
par  places,  recouverte  d'exsudats  de  fraîche  date.  Le  parenchyme  con- 
gestionné est  traversé  de  nombreux  infarctus  d'époques 'différentes  ;  les 
plus  récents  ont  une  couleur  brun-rouge,  lesplus  anciens  sontd'un  jaune 
gris  et  ramollis  à  leur  centre  ;  le  plus  volumineux  a  2  pouces  et  demi  de 
diamètre.  Dans  une  artère  de  la  rate,  conduisant  au  point  malade,  se 
trouve  un  petit  bouchon  semblable  aux  dépôts  de  la  valvule  mitrale. 

Le  foie  est  volumineux,  pflle  et  flasque;  sa  couleur  est  d'un  jaune  gris 
clair,  sans  distinction  de  lobules.  Les  cellules  sont  bien  conservées,  rem- 
plies par  une  masse  granulée  et  en  partie  aussi  par  des  gouttelettes  grais- 
seuses. La  veine  porte  contient  du  sang  liquide,  dans  lequel  on  reconnaît, 
môme  à  l'œil  nu,  de  petits  caillots  d'un  noir  brun  et  d'un  jaune  rougeâ- 
tre  ;  les  modifications  de  la  matière  colorante  de  ces  caillots  prouvent 
qu'ils  sont  de  date  ancienne.  De  pareils  coagulums  se  rencontrent  dans 
le  parenchyme  de  la  rate  et  dans  le  sang  de  la  veine  splénique.  La  vési- 
cule biliaire  contient  une  assez  grande  quantité  de  bile  visqueuse  de  cou- 
leur foncée,  les  conduits  biliaires  sont  libres. 

La  muqueuse  de  l'estomac  est  couverte  de  nombreuses  ecchymoses  de 
la  grosseur  d'une  lentille;  sous  la  muqueuse  de  l'intestin  jusqu'au  côlon 
se  trouve  une  grande  quantité  d'extravasations  sanguines,  de  une  à  deux 
lignes  d'épaisseur,  et  ayant  jusqu'à  l'étendue  d'un  double  thaler.  Le  con- 
tenu de  l'intestin  est  peu  abondant  et  d'un  rouge  brun. 

Les  glandes  mésentériques  sont  à  l'état  normal  ;  les  reins  sont  couverts 
d'ecchymoses  ;  leur  parenchyme  est  flasque,  la  substance  corlicale  infil- 
trée d'une  matière  gris  jaunâtre.  La  vessie  contient  de  l'urine  sangui- 
nolente. 

L'infection  de  la  masse  du  sang,  que  nous  sommes  forcé  d'admettre  ici, 
d'après  les  symptômes  et  la  marche  de  la  maladie,  aussi  bien  que  d'après 
les  lésions  anatomiques,  ne  pouvait  trouver  un  point  de  départ  que  dans 
les  altérations  delà  valvule  mitrale  et  delà  rate.  On  chercha  vainement 
des  foyers  de  suppuration  et  de  décomposition  putride,  des  veines  rem- 
plies de  thrombus  en  détritus.  Que  les  foyers  de  la  rate  dépendissent  de 
l'embolie  de  l'artère  par  des  particules  enlevées  par  le  courant  de  la  cir- 
lation  au  dépôt  des  valvules  cardiaques,  ceci  ne  laisse  aucun  doute; 
mais  ce  qui  est  douteux,  c'est  que  l'infection  du  sang  vînt  de  la  même 
source. 

Virchow  (1)  croit  qu'on  ne  peut  se  refuser  complètement  à  ad- 
mettre la  manifestation  de  phénomènes  très-analogues  au  moins 
aux  symptômes  de  la  pyémie,  dans  certaines  formes  d'endocardite 

(I)  Virchow,  Gesammelte  Abhandlungen,  p.  700. 
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avec  destruction  par  usure  et  ulcération;  il  rapporte  un  cas,  où  il 
regarde  celle  explicalion  comme  vraisemblable.  Mais  on  ne  possède 
pas  d'observations  rigoureuses  de  nature  à  confirmer  une  telle  opi- 
nion. Le  cas  précédent  n'y  suffit  pas  non  plus,  car  on  peut  admettre 
avec  autant  de  raison,  sinon  davantage,  que  l'infection  partait  des 
foyers  de  la  rate.  Les  caillots  décolorés  des  veines  porte  et  splénique 
prouvent  que  des  produits  morbides  passèrent  de  la  rate  dans  le 
sang  :  ceux-ci  venaient-ils  seulement  de  la  décomposition  de  la  ma- 
tière colorante  du  sang,  ou  s'étaient-ils  mélangés  avec  des  matières 
chimiquement  infectantes?  c'est  ce  qu'on  ne  peut  décider.  En  ou- 
tre, l'embolie  de  l'artère  splénique,  comme  le  prouve  la  marche  de 
la  maladie,  exista  longtemps  sans  les  symptômes  qui  annoncent 
l'infection  du  sang;  la  malade  n'accusa  d'abord,  dans  les  jours 
d'apyrexie,  aucun  malaise  autre  que  les  douleurs,  dont  la  rate 
tuméfiée  devint  le  siège,  le  huitième  jour  après  le  premier  frisson. 
Ce  ne  fut  que  14  jours  après  ce  même  frisson,  qu'on  vit  se  déclarer 
l'ensemble  des  symptômes,  qui  accompagnent  habituellement  l'in- 
fection du  sang. 

Les  altérations  du  cœur,  auxquelles  il  faut  attribuer  la  marche 
fatale  de  la  maladie,  étaient  en  partie  anciennes,  en  partie  ré- 
centes; la  valvule  mitrale  déjà  malade  et  insuffisante  devint  le  siège 
d'une  endocardite  nouvelle,  comme  complication  du  rhumatisme 
articulaire  aigu  ;  endocardite  qui  détermina  des  dépôts  et  en  outre 
l'affection  de  la  rate  par  embolie. 

V.  Ictère  dans  le  typhus.  —  Ce  symptôme  est  en  général  beaucoup 
plus  rare  ici  que  dans  lapyémie.  On  ne  l'observe  qu'excepliounel- 
lement  dans  le  typhus  intestinal,  mais  il  est  plus  fréquent  dans  le 
typhus  pétéchial,  dont  quelques  épidémies  sont  remarquables  par 
la  fréquence  de  l'ictère.  Sa  genèse,  dans  les  cas  de  cette  nature,  n'a 
pas  encore  été  étudiée  avec  tout  le  soin  nécessaire.  Quelquefois,  no- 
tamment dans  le  typhus  intestinal,  il  paraît  être  de  nature  catar- 
rhale.  Le  plus  souvent  on  ne  peut  reconnaître  d'obstacles  à  l'excré- 
tion de  la  bile,  et,  pendant  la  vie,  l'existence  de  ces  obstacles  est 
aussi  contredite  par  la  coloration  des  matières  fécales.  On  trouve  le 
foie  sans  changements  profonds  de  texture,  ordinairement  pâle, 
fiasque  et  ridé,  les  cellules  remplies  d'un  contenu  finement  granu- 
leux. J'ai  souvent  observé  dans  le  sang  du  tronc  de  la  veine  porle, 
ainsi  que  dans  les  capillaires  de  ce  vaisseau,  des  masses  de  pigment 
d'un  jaune  ou  d'un  rouge  brun,  qui  semblaient  provenir  de  la  rate 
tuméfiée,  comme  dans  la  pyémie  {Observation  X).  Dans  un  cas  on 
trouva  dans  le  foie  des  foyers  de  ramollissement  arrondis.  Prove- 
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naient-ils  ou  non  d'embolie?  C'est  ce  qu  on  ne  saurait  décider  avec- 
certitude.  Je  pense  que  l'ictère  qui  accompagne  les  formes  graves 
du  typhus  pétéchial  doit  s'expliquer  de  la  même  manière  que  l'ictère 
de  la  pyémie. 
Les  observations  suivantes  pourront  éclaircir  ce  sujet. 

Observation  XI. —  Typhus  exanthématique,  ictère,  albuminurie,  hémorrhu- 
gie  intestinale,  ecchymoses  de  la  peau,  infiltration  de  la  parotide,  mort  au 
douzième  jour.  —  Autopsie  :  Rate  petite,  anémie  du  foie,  cellules  hépatiques 
normales,  voies  biliaires  libres,  absence  d'altérations  de  l'intestin  et  des  glandes 
mésentêriques.  —  J.  Fr.  Peckhole,âgéde  55  ans,  fut  transféré,  le  31  décem- 
bre 1S55,  de  la  maison  de  correction  à  l'hôpital  de  Breslau,  à  une  époque, 
où,  dans  l'intervalle  de  trois  jours,  on  reçut  de  cet  établissement  31  ma- 
lades atteints  de  typhus.  Cet  homme  présentait  tous  les  symptômes  d'un 
typhus  simple  ;  exanthème  très-étendu,  délire,  pouls  à  120,  29  respira- 
tions, rétention  des  garde-robes  depuis  trois  jours  ;  urines  troubles,  sans 
albumine  ni  pigment  biliaire.  Prescription  :  eau  chlorée,  huile  de  ricin. 

Le  2  janvier  1856,  on  observa  une  teinte  jaune  de  la  conjonctive  et  de 
la  peau  du  visage,  qui  augmenta  rapidement;  urine  d'un  brun  foncé, 
riche  en  albumine  et  en  matière  colorante  biliaire  ;  selles  sanguinolen- 
tes, pouls  à  98,  pas  de  tuméfaction  de  la  rate  ;  le  foie  donne  un  son  obscur 
qui  s'étend  à  5  cent,  et  demi  sur  la  ligne  du  mamelon;  tympanile  con- 
sidérable, grande  agitation,  délire  violent.  Prescription  :  acide  muria- 
tique. 

3.  —  Ecchymoses  étendues  de  la  peau  ;  l'exanthème  pâlit  ;  deux  selles 
claires,  sanguinolentes,  pouls  à  76;  calme  apathique,  tremblement  des 
extrémités,  peau  sèche  et  d'un  jaune  foncé,  la  quantité  d'albumine  de 
l'urine  a  diminué. 

4.  —  Pouls  à  68,  une  selle  claire  verte,  et  vers  le  soir  une  autre  sangui- 
nolente ;  urine  pale,  sans  albumine,  ictère  très-intense,  intelligence 
netle.  Prescription  :  on  continue  l'usage  de  l'acide  muriatique. 

5.  —  Une  évacuation  sanguinolente  abondante,  suivie  d'un  épuisement- 
considérable;  pouls  à  96,  petit  et  mou  ;  obscurité  du  son  dans  la  région 
du  foie  s'étendant  à  3  cent,  sur  la  ligne  mammaire  et  à  6  cent,  sur  la  li- 
gne axillaire;  apathie  très-pronoucée  et  absence  de  conscience. 

6.  _  Pouls  à  88  ;  les  ecchymoses  se  sont  élargies,  selles  sanguinolen- 
tes, urine  pale  sans  albumine,  somnolence. 

7.  —  Une  tumeur,  renitente,  douloureuse,  d'un  volume  considérable,, 
s'est  développée  sur  la  parotide  gauche;  on  ponctionne  avec  une  aiguille 
la  parlie  inférieure  de  cette  tumeur,  qui  présente  de  la  mollesse,  et  elle 
donne  une  sérosité  sanguinolente;  pouls  à  96,  peau  flasque  et  froide,  urine 
d'un  brun  noir  contenant  beaucoup  de  pigment  et  d'urée,  sans  albumine 
et  avec  des  traces  de  leucine;  toux  légère  avec  expectoration  sanguino- 
lente, pas  d'infiltration  appréciable  des  poumons;  même  somnolence, 
pupilles  normales.  Prescription  :  acide  benzuque  avec  camphre. 

8.  —  108  pulsations,  pouls  très-petit,  symptômes  d'œdème  du  poumon,, 
expectoration  impossible,  tremblement  des  extrémités. 

Mort  le  10  au  malin  après  une  longue  agonie. 

Autopsie,  —  Cerveau  et  membranes  cérébrales  à  l'étal  sain;  muqueuse 
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dos  voies  aériennes  couverte  d'un  sérum  jaunâtre,  spumeux;  engouement 
hyposlalique  el  œdème  à  la  partie  postérieure  des  poumons. 

Le  cœur  contient  une  quantité  modérée  de  sang  en  caillots  fermes, 
l'appareil  valvulaire  et  le  tissu  musculaire  sont  à  l'état  normal. 

Rate  petite,  ayant  2  pouces  el  demi  de  largeur  et  4  pouces  de  longueur  ; 
foie  très-volumineux,  pesant  1  kilogr.  43,  paie  et  contenant  peu  de  sang, 
d'une  consistance  médiocre;  la  surface  des  coupes  ressemble  à  la  noix 
muscade  ;  la  vésicule  biliaire  contient  une  petite  quantité  de  bile  claire 
et  pâle;  les  voies  biliaires  sont  libres.  Les  cellules  du  foie  ne  sont  pas  al- 
térées; elles  sont  riches  en  contenu  granuleux;  quelques-unes  sont  infil- 
trées de  graisse  ;  le  sang  de  la  veine  porte,  ainsi  que  quelques  capillaires 
du  foie,  contiennent  des  amas  de  pigment  d'un  rouge  brun  ou  noir  ;  on  ne 
trouve  pas  de  sucre  dans  le  parenchyme,  la  leucine  y  existe  en  grande 
quantité,  pas  de  tyrosine. 

La  muqueuse  de  l'estomac  a  une  couleur  rouge  livide,  celle  de  l'intes- 
tin est  pâle,  sans  infiltration  ni  ulcération  des  glandes  ;  le  cœcum  contient 
des  matières  fécales  vertes,  les  glandes  mésentériques  ne  sont  nullement 
tuméfiées;  on  trouve  dans  le  rectum  quelques  érosions  hémorrbagiques 
du  volume  d'une  lentille. 

Reins  congestionnés,  d'une  teinte  ictérique,  l'épilhélium  glandulaire  a 
subi  en  partie  la  dégénérescence  graisseuse,  et  est  en  partie  rempli  d'une 
substance  finement  granuleuse,  pâlissant  dans  l'acide  acétique. 

Observation  XII.  —  Typhus  abdominal  ;  pendant  la  convalescence,  frisson 
violent,  gonflement  de  la  rate  de  formation  récente,  vive  sensibilité  de  la 
i  'jion  du  fuie  et  plus  tard  de  tout  l'abdomen  ;  ictère,  gêne  de  la  respiration, 
s  utnolence,  mort. —  Autopsie  :  Ulcérations  de  typhus  en  voie  de  cicatrisation 
dans  l'iléum,  tuméfaction  de  la  raie  de  date  récente,  foyers  de  ramollissement 
bruns,  arrondis,  d'un  pouce  de  diamètre  ;  voies  biliaires  libres,  péritonite. 
—  Cari  Mauche,  ouvrier  de  chemin  de  1er,  âgé  de  26  ans,  était  souffrant 
depuis  le  17  janvier  I8o4  ;  des  douleurs  dans  la  moitié  inférieure  droite 
du  thorax  jointes  à  une  toux  sèche,  à  du  dévoiement  et  à  une  grande 
faiblesse,  l'avaient  forcé  à  chercher  du  secours  à  l'hôpital.  Lors  de  son 
admission,  le  2  février,  on  constata  un  catarrhe  des  voies  respiratoires;  le 
pouls  était  à  100,  la  langue  humide  et  couverte  d'un  enduit  grisâtre, 
le  sensorium  libre;  la  rate  paraissait  augmentée  de  volume  dans  tous 
les  sens,  elle  s'étendait  depuis  la  sixième  côte  jusqu'à  4  cent,  au  delà  du 
bord  de  la  onzième.  Prescription  :  infusion  de  racine  d'ipécacuanha  avec 
gomme  arabique. 

3.  —  06  pulsations  ;  roséole;  six  garde-robes  claires,  contenant  peu  de 
bile,  douleur  iléocœcale,  pas  de  délire. 

6.  —  120  pulsations,  toux  violente  avec  expectoration  visqueuse,  peau 
sèche  et  chaude,  ventre  méléorisé,  plusieurs  selles  claires.  Prescription  : 
chlore. 

».  —  Pouls  dicrote  à  88,  l'exanthème  s'étend  sur  tout  le  corps,  pas  de 
selles  depuis  deux  jours,  l'urine  fournit  un  dépôt  abondant  d'urates  ;  cra- 
chats sanguinolents  sans  infiltration  évidente  des  poumons  ;  durelé  de 
l'ouïe,  môme  gonflement  de  la  rate. 

11.  —  92  pulsations  ;  l'exanthème  pâlii  ;  on  combat  la  paresse  des  in- 
testins avec  l'huile  de  ricin. 

13.  —  84  pulsations,  la  durelé  d'ouïe  se  dissipe,  la  raie  diminue  de  vo- 
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lume,  la  peau  s'humecte,  l'appélit  reparaît.  Prescription  :  infusion  d'é- 
corce  du  Pérou. 

15.  —  Le  malade  se  trouve  en  convalescence  ;  la  constipation  opiniâ- 
tre exige,  le  18,  l'emploi  d'une  infusion  de  séné,  qui  est  suivie  de  garde- 
robes  fermes,  féculentes,  et  plus  tard  en  bouillie. 

21.  —  Il  survient  à  l'improviste  un  frisson  violent,  qui  dure  une  heure 
et  demie  et  est  suivi  d'élévation  de  la  température  et  de  fréquence  du 
pouls  ;  langue  sèche,  sifflements  d'oreilles,  grande  faiblesse,  évacuations 
alvines  verdâtres,  profuses  ;  sensibilité  et  ballonnement  du  ventre.  Pres- 
cription :  acide  chlorhydrique. 

23.  —  136  pulsations  et  36  respirations  ;  teinte  jaune  de  la  peau  et  de  la 
conjonctive  ;  langue  sèche,  sensibilité  du  ventre,  selles  claires  verdâtres, 
fréquentes,  mais  peu  abondantes.  La  rate  a  repris  son  volume  exagéré, 
elle  dépasse  de  5  cent,  le  rebord  des  côtes,  la  région  du  foie  est  très-dou- 
loureuse à  la  percussion  ;  l'obscurité  du  son  s'étend  à  3  pouces  sur  la  li- 
gne du  mamelon.  Prescription  :  12  ventouses  dans  la  région  du  foie. 

26.  — Augmentation  de  la  teinte  ictérique,  persistance  des  selles  claires 
verdâtres;  vomissements  répétés  de  masses  de  même  couleur;  urine  peu 
abondante  et  colorée  par  la  bile;  pouls  très-petit  et  pouvant  à  peine  se 
compter;  la  sensibilité  de  la  région  du  foie  augmente  et  s'étend  à  tout 
l'abdomen;  oppression  considérable.  A  l'auscultation  on  entend  des  ron- 
chus  trôs-étendus,  mais  il  n'y  a  aucun  phénomène  de  consonnance,  som- 
nolence. Prescription  :  acide  benzoïque  avec  camphre,  cataplasmes 
chauds  sur  le  ventre. 

27.  —  La  mort  arrive  avec  des  accidents  d'œdème  pulmonaire. 

Autopsie.  —  Membranes  du  cerveau  et  substance  cérébrale  modéré- 
ment congestionnées,  celle-ci  de  consistance  normale;  muqueuse  des 
voies  aériennes  pâle  en  haut,  rouge  et  ramollie  en  bas  dans  les  bronches, 
parenchyme  pulmonaire  œdémateux,  affaissé  par  places,  libre  d'infiltra- 
tions solides,  le  cœur  ne  présente  rien  d'anormal,  la  muqueuse  de  l'es- 
tomac est  pâle  et  présente  ça  et  là  des  ecchymoses  isolées  ;  la  membrane 
séreuse  du  tube  intestinal  est  couverte  d'exsudats  en  partie  en  voie  de 
décomposition  purulente  ;  quelques  portions  de  l'intestin  sont  unies  entre 
elles  et  avec  l'épiploon  ;  sur  la  muqueuse  de  l'iléum  se  trouve  un  petit 
nombre  d'ulcérations  de  typhus,  déjà  entièrement  détergées  et  en  voie 
de  cicatrisation  ;  nulle  part  on  ne  trouve  de  traces  d'infiltrations  récen- 
tes, qui  puissent  faire  croire  à  une  récidive  de  typhus;  les  glandes  mé- 
sentériques  sont  modérément  tuméfiées;  reins  flasques  et  congestionnés. 

La  rate  est  considérablement  tuméfiée  et  présente  une  tension  élasti- 
que ;  son  parenchyme  a  la  mollesse  d'une  pulpe  et  contient  beaucoup  de 
sang  ;  au  bord  supérieur,  on  trouve  un  infarctus  d'un  rouge  brun,  gros 
comme  une  noix. 

Le  foie  est  extraordinairemenl  flasque  ;  sa  surface  est  lisse,  ses  bords 
sont  tranchants,  la  surface  de  la  coupe  est  d'un  rouge  brun  ;  quelques 
points  sont  plus  foncés  que  les  parties  qui  les  entourent  et  d'une  consis- 
tance plus  molle,  presque  pulpeuse  ;  ces  foyers  sont  de  forme  ronde,  ont 
un  diamètre  de  un  pouce  à  un  pouce  et  demi,  ils  se  distinguent  assez  nette- 
ment du  parenchyme  environnant  plus  ferme;  les  voies  biliaires  sont 
libres;  la  vésicule  contient  une  petite  quantité  de  bile  claire  et  pâle. 

L'examen  plus  attentif  du  parenchyme  du  foie  nous  fit  voir  partout, 
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aux  points  qui  avaient  conservé  de  la  fermeté,  des  cellules  granuleuses 
avec  leur  forme  normale.  Les  foyers  de  ramollissement  ne  contenaient 
que  très-peu  de  cellules  de  cette  nature  ;  on  y  trouvait  principalement 
des  masses  finement  granuleuses  et  des  débris  de  cellules  détruites,  des 
noyaux  libres,  des  gouttelettes  graisseuses,  etc.  ;  par  son  abandon  à  l'air 
le  foie  donna  des  quantités  considérables  deîeucine  et  de  tyrosine. 

Malheureusement  on  négligea,  dans  ce  cas,  l'examen  du  sang  de  la 
veine  porte  et  des  branches  de  ce  vaisseau  qui  conduisaient  aux  foyers 
de  ramollissement;  on  ne  peut  donc  décider  s'il  y  avait  ici  des  anomalies 
essentielles. 

Il  est  à  remarquer  que  les  maladies  d'infection  dont  il  vient 
d'être  question,  lorsqu'elles  se  compliquent  d'ictère,  présentent  une 
série  de  symptômes  graves,  tels  que  les  hémorrhagies  de  la  mu- 
queuse gastro-intestinale,  l'albuminurie,  l'hématurie,  la  suppres- 
sion d'urine,  etc.,  qu'on  observe  aussi  avec  la  fièvre  jaune  et  les 
formes  graves  de  fièvres  intermittentes,  rémittentes  et  récurrentes, 
fréquentes  surtout  dans  les  régions  tropicales.  Cette  circonstance 
semble  établir  des  rapports  de  parenté  entre  ces  divers  états  mor- 
bides. Gomme  lésions  anatomiques  on  trouve,  lorsque  les  formes  les 
plus  habituelles  à  notre  climat  se  montrent  dans  de  telles  condi- 
tions, en  même  temps  que  l'intumescence  de  la  rate  et  des  glandes 
lymphatiques,  des  gonflements  aigus  du  foie  et  des  reins  (1).  Dans 
ces  deux  derniers  organes,  les  cellules  de  l'épithéliurn  glandulaire  se 
remplissent  d'une  masse  grenue  et  plus  tard  de  dépôts  graisseux  ;  leur 
sécrétion  s'amoindrit  et  se  suspend  quelquefois,  tandis  que  certains 
produits  de  décomposition,  s'accumulent  dans  leur  parenchyme. 

C'est  ainsi  que  le  foie  prend  une  part  plus  ou  moins  active  aux 
maladies  par  infection  du  sang.  Dans  le  typhus,  le  travail  de  sé- 
crétion diminue  de  bonne  heure,  les  évacuations  deviennent  pâles, 
à  l'autopsie  on  trouve  dans  la  vésicule  biliaire  un  liquide  grisâtre  ou 
jaune-verdâtre,  qui  contient  régulièrement  de  la  leucine  (2).  Les 
mêmes  particularités  s'observent  dans  la  pyémie  et  les  états  patho- 
logiques analogues.  Avec  la  sécrétion  biliaire  on  voit  diminuer  aussi 
la  formation  du  sucre,  qui  d'ordinaire  cesse  bientôt  complète- 
ment (3).  En  même  temps  on  rencontre  dans  le  suc  glandulaire 

(1)  De  ces  trois  organes,  c'est  la  rate  qui  parait  être  le  plus  constamment  atteinte, 
puis  vient  le  foie,  et  ensuite  les  reins.  On  ne  peut  dire  si  cela  dépend  de  l'inten- 
sité de  l'infection  ou  bien  de  différences  qualitatives  entre  ces  organes.  Dans  la 
fièvre  jaune,  la  lésion  des  reins  est  toujours  plus  marquée  que  celle  de  la  rate. 

(2)  Il  y  a  des  cas,  où  il  se  produit  une  suspension  complète  de  la  sécrétion,  et, 
par  suite,  l'acholie  et  ses  conséquences. 

(3)  Elle  est  loin  d'Être  toujours  suspendue  ;  avec  le  typhus,  le  foie,  dans  un  tiers 
des  cas,  contenait  du  sucre,  ordinairement  en  quantité  moindre,  parfois,  au  con- 
traire, en  proportions  plus  considérables. 
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des  substances  qui  y  manquent,  ou  y  sont  beaucoup  plus  rares,  soit 
clans  l'état  normal,  soit  dans  d'autres  maladies.  La  leucine  {fig.  49) 
et  ordinairement  aussi  la  lyrosine  y  existent  en  grande  quantité  ; 
on  y  trouve  en  outre  un  corps  qui  se  comporLe  comme  la  xanthine 
et  l'hypoxanthine  ;  une  substance  particulière  cristallisant  en  glo- 
bules jaunes,  et  enfin,  çà  et  là,  d'après  Scherer,  de  la  cystine.  Le 

suc  glandulaire  est  fréquem- 
ment neutre  on  ammoniacal. 
Nous  avons  examiné  à  cet 
égard  le  foie  d'un  grand  nom- 
bre de  malades,  et  le  résultat 
général  de  nos  recherches  a 
été  que,  dans  le  typhus,  l'in- 
fection pyémique  ou  septique, 
les  affections  exanthémaliques, 
les  fièvres  intermittentes  ma- 
lignes, etc.,  les  substances  que 
nous  venons  de  signaler  se 
présentent  en  quantité  consi- 
dérable, tandis  que  dans  la 
pneumonie,  la  tuberculose,  les 
affections  organiques  du  cœur, 
la  dysentérie,  le  diabète,  etc., 
elles  manquent  complètement 
ou  bien  sont  rares.  Dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances  sur  le 
mode  des  mélamorphoses  de  la  matière,  il  est  impossible  de  sai- 
sir entièrement  la  portée  de  ces  faits,  d'autant  plua,  qu'en  même 
temps,  de  semblables  produits  se  forment  dans  d'autres  organes, 
tels  que  la  rate,  les  glandes  lymphatiques,  les  reins.  En  tout  cas,  il 
est  important  d'avoir  fourni  ainsi  la  preuve  des  perturbations  lo- 
cales, qu'éprouvent  les  transformations  de  la  matière  dans  le  foie- 
et  dans  d'autres  organes,  sous  l'influence  de  l'infection  du  sang. 
Il  n'y  a  aucun  doute  que  ces  troubles  ne  réagissent  sur  la  compo- 
sition de  ce  liquide;  la  présence  dans  l'urine  de  la  leucine,  de  va- 
lérianates,  parfois  aussi  de  corps  analogues  a  la  xanlbine,  prouve 
que  ces  désordres  ne  restent  pas  localisés,  mais  que  leurs  produits 
passent  dans  le  sang  et  les  excrétions.  Toutefois  l'importance  pa- 
thologique de  ces  phénomènes  ne  pourra  être  sûrement  appréciée, 
que  lorsqu'on  sera  arrivé  à  réaliser  complètement,  ce  que  les  re- 
cherches récentes  ne  font  encore  qu'entreprendre,  c'est-à-dire  :  à 
saisir  la  part  diverse  prise  par  le  parenchyme  de  chaque  organe  et 
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Fig.  49 .  —  Leucine.  —  a,  cristaux  obtenus 
par  l'évaporation  dans  l'eau  ;  —  6,  par 
solution  alcoolique  (L.  Beale). 
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de  chaque  tissu  dans  Ja  Iransformation  générale  de  la  matière,  et  à 
i  en  déterminer  la  nature  ainsi  que  l'étendue,  dans  l'état  de  santé 
i  comme  dans  le  cas  de  maladie. 

Dans  les  variétés  d'ictère  que  nous  avons  décrites  en  dernier 
lieu,  nous  avons  considéré  celui-ci  comme  la  conséquence  de  dé- 
rangements survenus  dans  la  distribution  ou  l'emploi  de  la  bile, 
dérangements  qui  dépendent  en  partie  de  l'influence  du  système 
nerveux  sur  la  respiration,  la  circulation  et  les  sécrétions,  mais  en 
|  partie  aussi,  et  plus  essentiellement,  d'anomalies  dans  les  transfor- 
mations qui  s'opèrent  au  sein  du  liquide  sanguin.  A  ce  point  de 
vue,  sa  signification  est  celle  d'un  symptôme  annonçant  ces  ano- 
malies et  indiquant  que  c'est  seulement  contre  elles  qu'il  faut  di- 
riger la  thérapeutique. 

Le  traitement  doit  s'attaquer  aux  désordres  de  l'innervation  ainsi 
i  qu'aux  troubles  dans  les  métamorphoses  de  la  matière,  etc.,  d'où 
i  dépend  l'ictère.  Lorsque  l'influence  est  momentanée,  comme  dans 
les  affections  morales,  l'intervention  de  la  thérapeutique  est  rare- 
ment nécessaire.  Les  excitants  antispasmodiques  légers,  le  calme, 
i  un  bain  chaud  suffisent  dans  ces  cas.  Lorsque  les  accidents  devien- 
nent menaçants,  il  convient  d'avoir  recours  à  l'élher,  au  casloréum, 
au  musc,  etc.,  et  éventuellement  aux  moyens  que  nous  recomman- 
derons à  propos  de  l'atrophie  aiguë  du  foie.  Dans  les  morsures  de 
serpents,  l'infection  pyémique,  le  typhus  et  les  états  analogues,  il 
faut  traiter  l'affection  primitive  ;  l'ictère  en  lui-môme  ne  réclame 
aucun  moyen  particulier. 

VI.  Ictère  des  nouveau-nés.  —  On  observe  assez  souvent  chez 
les  nouveau-nés  une  coloration  jaune  de  la  peau,  de  la  conjonc- 
tive et  de  l'urine  par  la  matière  brune  de  la  bile,  symptôme  qui  là,  ' 
comme  partout,  caractérise  l'ictère  et  le  différencie  d'avec  les  autres 
pigmenlisations  jaunes.  CeLte  coloration  est  ordinairement  en  rela- 
tions de  causalité  avec  les  changements  qu'éprouvent  les  fonctions 
du  foie  et  la  circulation  au  moment  de  la  naissance.  Abstraction! 
faite  des  causes  assez  rares  qui,  à  cette  époque  aussi  bien  qu'aux, 
autres  périodes  de  la  vie,  peuvent  provoquer  la  jaunisse,  comme 
par  exemple  :  le  catarrhe  des  canaux  biliaires,  leur  obslrucLion  par 
la  bile  épaissie  ou  par  des  concrémenls,  dont  Lieutaud,  Portai, 
Cruveilhier  (1),  Bouisson  (2)  et  Fauconneau-Dufresne  (3),  ont  rap- 

(1)  Cruveilhier,  Anatomie  palholor/ique  du  corps  humain. 

(2)  Rouisson,  De  la  bile.  Montpellier,  1843,  p.  187. 

(3)  Fauconneau-Dufresne,  De  la  bile  et  de  ses  maladies  (Mém.  de  l'Acad.  de  mé- 
decine. Paris,  1847,  t.  XIII,  p.  30  à  486). 
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porté  des  observations,  ou  bien  encore  :  l'oblitération  congéniale 
des  conduits  de  la  bile  (1),  l'épaississement  de  la  capsule  de  Glisson, 
la  cirrhose  congénitale  du  foie  (2),  nous  trouvons  que  l'ictère  des 
nouveau-nés  est  tantôt  la  suite  d'une  phlébite  ombilicale,  tantôt 
est  consécutif  aux  perturbations  qui,  lors  de  la  naissance,  se  pro- 
duisent dans  l'organisme  de  l'enfant.  Il  y  a  là  une  genèse  double, 
que  déjà  les  anciens  avaient  reconnue,  et  qu'ils  avaient  caractérisée 
en  établissant  pour  celte  affection  une  forme  légère  et  une  forme 
grave.  L'ictère  consécutif  à  la  phlébite  ombilicale  est  occasionné 
par  l'infection  pyémique,  qui  parfois  coïncide  avec  cet  état  mor- 
bide; il  offre  tous  les  caractères  de  l'ictère  pyémique,  et,  comme 
ce  dernier,  se  termine  presque  sans  exception  par  la  mort.  La  co- 
loration jaune  n'est  ici  qu'un  phénomène  accessoire  par  rapport  à 
l'ensemble  symptomatique  de  la  phlébite. 

Indépendamment  de  l'ictère  consécutif  à  la  pyémie,  celui  qui 
coïncide  avec  un  arrêt  de  l'excrétion  biliaire,  quelle  qu'en  soit  la 
cause,  paraît  avoir,  chez  le  nouveau-né,  une  gravité  particulière. 
En  effet,  il  est  à  remarquer  que  si  la  bile  est  exclue  de  l'intestin, 
les  enfants  nouveau-nés  périssent  bien  plus  vite  que  les  adultes,  et 
cela  au  milieu  d'hémorrhagies  des  vaisseaux  ombilicaux.  Déjà,  les 
anciens  auteurs  avaient  appelé  l'attention  sur  ce  fait  ;  c'est  ainsi 
que  Burns,  Gardien,  Underwood  et  Rosen  affirment  que  l'ictère  des 
nouveau-nés  est  suivi  de  mort,  lorsque  la  constipation  persiste 
plus  de  trois  à  quatre  jours.  La  rétention  biliaire,  qui  n'est  point 
une  cause  d'infection  pour  l'adulte,  suffirait-elle  donc  pour  altérer 
l'organisme  du  nouveau-né?  C'est  là  une  hypothèse  dont  Trous- 
seau (3)  se  sent  porté  à  admettre  la  réalité,  en  se  fondant  sur  les 
expériences  de  Claude  Bernard  (4),  d'après  lesquelles  la  rétention 
de  la  bile  amènerait  la  mort,  chez  les  jeunes  chiens,  au  bout  de 
quelques  jours  ;  tandis  que,  dans  les  mêmes  circonstances,  les 
chiens  adultes  pourraient  ne  pas  succomber. 

La  forme  habituelle  de  l'ictère  des  nouveau-nés  est  d'une  espèce 

(1)  Donop,  De  ictero  speciatim  neonatorum  Disserlatio.  Berolini,  1828.  —  Camp- 
bell, Northern  Journ.  of  Med.,  18M.—  Harley ,  Jaundice, ils pathology and  treatment; 
London,  I8G3,  observation  deWilks.  —  Binz,  Zur  Kennlnisz  des  tödtlichen  Icterus 
der  Neugebornen  aus  Oblitération  der  Gallengänge  (Arch.  fur  pat.  An.,  t.  XXXV). 

(2)  F.  Weber,  Beiträge  zur  pat/i.  Anat.  der  Neugebornen,  3e  livraison,  p.  47.  — 
Sappey,  Mémoire  sur  un  point  de  l'anatomie  pathologique  de  la  cinhose  [lié" 
moins  de  P Académie  de  médecine.  Paris.  185!),  t.  XXIII,  p.  269)  et  Ch.  Bobin, 
Rapport  (Bulletin  de  l'Acad.  demédeane.  Paris,  1859.  t.  XXIV,  p.  913). 

(3)  Trousseau,  Clinique  médicale  de  C Hôtel- Dieu.  4e  édition.  Paris,  1872,  t.  III. 

(4)  CI.  Bernard,  Leçons  sur  les  propriétés  pathologiques  et  les  altérations  des 
liquides  de  forgunisme,  1859,  t.  II. 
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tout  autre;  c'est  une  affection  peu  grave  qui,  la  plupart  du  temps, 
disparaît  sans  le  secours  de  l'art,  et  n'est  un  sujet  de  controverse 
qu'à  cause  de  son  mode  de  production.  On  l'a  attribuée  à  l'accu- 
mulation du  méconium  (1),  au  catarrhe  du  duodénum  et  des  ca- 
naux biliaires,  au  spasme  de  ces  mêmes  canaux,  à  la  polycho- 
lie,  etc.  ;  mais,  dans  la  plupart  des  cas,  les  symptômes,  pas  plus 
que  l'autopsie,  ne  justifient  ces  hypothèses. 

La  cause  ordinaire  de  l'ictère  des  nouveau-nés  pourrait  être 
placée  clans  la  diminution  de  la  tension  des  capillaires  du  paren- 
chyme hépatique,  diminution  due  à  l'interruption  de  l'apport  san- 
guin par  la  veine  ombilicale,  et  ayant  pour  résultat  le  passage 
d'une  quantité  plus  grande  de  bile  dans  le  sang.  Chez  les  enfants 
venus  à  terme  et  robustes,  cette  cause  de  perturbation  disparaît 
fort  vite,  mais  chez  ceux  qui  sont  nés  avant  terme,  dont  la  respi- 
ration se  développe  lentement  et  dont  les  voies  fœtales  restent 
longtemps  ouvertes,  il  se  déclare  un  ictère  plus 
ou  moins  marqué.  En  effet,  les  enfants  nés  dans 
de  semblables  circonstances  sont  sujets  à  l'ictère, 
ainsi  que  Bednar  (2)  et  West  (3)  l'ont  fait  remar- 
quer avec  raison. 

L'ictère  des  nouveau-nés  se  produit  ordinai- 
rement en  peu  de  temps,  parfois  il  apparaît  quel- 
ques heures  après  la  naissance  ;  la  coloration 
peut  ne  devenir  très-marquée  que  le  troisième 
jour  après  la  naissance  ;  la  règle  est  qu'elle  per- 
siste ensuite  une  ou  deux  semaines.  La  peau  et 
les  yeux  prennent  une  teinte  iclérique  plus  ou 
moins  prononcée,  il  en  est  de  môme  de  l'urine 
dont  la  couleur  devient  plus  sombre  (ßg.  50  et 
51),  mais  qui,  vu  sa  grande  ténuité,  ne  prend 
pas  la  teinte  brun  foncé  qu'elle  présente  d'ha- 
bitude dans  les  autres  formes  d'ictère,  et  sou- 
vent même  ne  donne  les  réactions  du  pigment 
biliaire  que  d'une  manière  obscure.  Au  début,  les  évacuations  al- 
vines  sont  ordinairement  difficiles  et  décolorées;  plus  tard  elles  re- 
prennent leur  coloration  normale;  de  temps  en  temps  même,  on 

(1)  P.  Frank,  Médecine  pratique,  trad.  par  Goudareau.  Paris,  1842,  t.  II,  p.  334 . 

(2)  Bednar,  Krankheiten  der  Neugebornen.  Wien,  1852,  t.  IV,  p.  194. 

(3)  West,  Lectures  on  the  Diseases  of  infancy  and  childhoocl,  seconde  édition. 
London,  1851.  — West  attache  une  grande  importance  aux  troubles  de  la  respi- 
ration et  des  fonctions  de  la  peau. 


Fig.  50.  —  Cristaux 
en  sablier  prove- 
nant d'un  enfant 
atteint  d'ictère. 


(L.  Beale). 


Fig.  51.  —  Les  mê- 
mes cristaux  (ma- 
tière organique 
agglutinative). 
(L.  Beale.) 
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les  trouve  plus  foncées  que  d'habitude.  L'état  général  n'est  pas!,, 
modilié  et  presque  jamais  on  ne  remarque  de  changements  dans  I , 
la  fréquence  du  pouls.  On  ne  peut  pour  l'ordinaire  découvrir  une  I. 
cause  occasionnelle  externe  ;  cependant  le  manque  de  soins,  l'ac- 
tion d'un  air  trop  froid  ou  impur  ont,  ainsi  que  le  prouve  la  statis- 
tique des  hôpitaux  d'enfants  trouvés,  une  influence  essentielle. 

Cette  forme  bénigne  de  l'ictère  des  nouveau-nés  réclame  à 
peine  un  traitement.  Les  médicaments  légèrementpurgatifs,  comme 
Je  sirop  de  rhubarbe,  au  besoin  une  faible  dose  de  calomel  et  de 
magnésie,  plus  tard  un  ou  deux  bains  chauds  et  quelques  dia- 
phoniques anodins,  voilà  tout  ce  qui  peut  être  nécessaire  dans 
■ces  circonstances. 

VII.  Ictère  des  femmes  enceintes  (icterus  gravidarum).  —  Pendant 
la  grossesse  et  sous  son  influence  il  se  produit  deux  formes  d'ictère 
différant  l'une  de  l'autre  par  leurs  symptômes  et  leur  terminaison. 
L'une  est  simple  et  bénigne,  l'autre  est  accompagnée  de  lésions 
profondes  du  parenchyme  hépatique,  et  se  termine  sans  exception 
par  la  mort, 

La  première  se  montre  le  plus  souvent  pendant  les  premiers  mois 
de  la  grossesse  ;  elle  est  causée  par  la  compression  qu'exercent  sur 
les  canaux  biliaires,  l'utérus  amplifié  ou  les  matières  fécales  accu- 
mulées, compression  qui  s'oppose  au  libre  écoulement  de  la  sécré- 
tion (1). 

Parfois  l'ictère,  qui  apparaît  dans  les  premières  périodes  de  la 
grossesse,  a  pour  cause  un  catarrhe  des  conduits  hépatiques  ou 
bien  une  émotion  vive.  Cette  forme  simple  de  l'ictère  reste  sans 
conséquence,  elle  disparaît  avec  la  grossesse,  lors  même  qu'elle  n'a 
pas  cédé  plus  tôt  aux  moyens  évacuants  (2). 

La  deuxième  forme  s'accompagne,  dans  sa  marche,  de  troubles 
nerveux  graves,  et,  d'après  ce  qu'on  a  pu  constater  jusqu'ici,  elle 
dépend  de  l'atrophie  aiguë  du  foie,  suite  d'une  inflammation  paren- 
chymateuse  de  l'organe  ;  en  même  temps,  on  trouve  ordinairement 
les  reins  malades. 

(1)  Cette  opinion  avait  été  déjà  émise  par  Van  Swieten  {Comment,  ad  Boerh. 
Ai'ltor.,  t.  III,  p.  95). 

Virchow  (Gesammeitc  Abhandlungen,  p.  757)  a  observé  l'ictère  chez  une  femme 
enceinte,  chez  laquelle  un  lobe  artificiel  du  foie  et  la  vésicule  étaient  reportés  en 
haut  et  disposés  de  telle  manière  que,  par  suite  de  la  tension  des  conduits,  il  en 
résultait  une  staso  do  la  bile. 

(2)  P.  Frank  a  vu  cependant  une  rupture  mortelle  do  la  vésicule  biliaire  se 
produire  pendant  l'accouchement  (Médecine- pratique,  trad.  par  Guudareau.  Paris, 
ia'i-2,  t.  II,  p.  310). 
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Lorsque  l'iclère  règne  épidémiquement,  il  paraît  prendre,  chez 
les  femmes  enceintes,  une  gravité  exceptionnelle.  C'est,  du  moins, 
ce  qu'a  cru  observer  le  docteur  Bardinet,  et  ce  qu'il  a  noté  dans  un 
mémoire  présenté  à  l'Académie  de  médecine.  Le  docteur  Blot  (1), 
chargé  du  rapport  sur  ce  mémoire,  pense  qu'on  pourrait,  peut-être, 
trouver  l'explication  de  ce  fait,  dans  l'état  graisseux  et  l'hyper- 
trophie très-notable  qu'il  a  constatés  chez  toutes  les  femmes  en  cou- 
ches, dont  il  a  pu  faire  l'autopsie,  pendant  quatre  années,  soit  à  la 
Maternité,  soit  à  la  Clinique  d'accouchements.  L'esprit  le  plus  ré- 
servé, ajoute-t-il,  se  défend  difficilement  d'établir  un  certain  rap- 
prochement entre  la  gravité  de  l'ictère  des  femmes  enceintes  et  les 
modifications  importantes  imprimées  par  la  grossesse  à  la  glande 
hépatique. 

L'ictère  peut  se  présenter  épidémiquement  chez  les  femmes  en- 
ceintes sans  avoir  une  gravité  si  grande.  Dans  une  épidémie  qui 
a   régné  à  Paris  en  1871-72  et  dont  la  relation  a  été  faite  par 

I  Meunier  (2),  sur  16  cas  il  n'y  eut  que  deux  morts.  Nous  nous 
réservons  de  traiter  explicitement  de  celte  forme  grave  de  l'ic- 
tère, chez  les  femmes  enceintes,  à  propos  de  I'Hépatite  diffuse. 

§  3.  —  Fièvres  bilieuses.  —  Il  serait  inopportun  de  décrire  ici, 
en  détail,  les  formes  fébriles  si  variées  auxquelles  se  joignent  des 
accidents  de  nature  bilieuse.  Notre  lâche  consiste  seulement  h 
chercher  quelle  est  la  genèse  de  l'ictère  développé  dans  de  sembla- 

i  bles  conditions,  et  quelle  influence  le  mélange  des  liquides  biliai- 
res avec  le  sang  peut  exercer  sur  l'évolution  et  les  symptômes  de 

•  ces  états  fébriles  ;  elle  consiste,  surtout,  à  appliquer  tout  ce  que 
nous  possédons  de  données  positives  à  l'interprétation  du  rôle  que 

i  jouent  alors  le  foie  et  son  produit  de  sécrétion. 

Dans  les  anciennes  patbologies,  une  place  considérable  était  dé- 
volue aux  fièvres  bilieuses,  qui  comprenaient  une  foule  d'états  des 
plus  divers  (3),  caractérisés  par  l'excitation  du  système  vasculaire, 
la  coloration  jaune  de  la  peau  et  de  la  conjonctive,  par  une  saveur 
amère,  par  des  évacuations  alvines  et  des  vomissements  bilieux.  Le 
climat  et  les  conditions  tellunques  du  pays,  où  fut  placé  le  berceau 
de  la  médecine,  colles  des  contrées,  où  cette  science  prit  ensuite  son 
plus  grand  développement,  étaient  essentiellement  propres  à  des 


(1)  Blot,  Bul/etin  de  V AewUnde  de  médecine,  1801,  t.  XXX,  n»  2,  p.  55. 

(2)  Meunier,  Thèse  de  Paris,  1872,  n"  215. 

(3)  On  peut  citer,  comme  un  rare  modèle  de  confusion  et  de  savante  obscurité, 
la  doctrine  des  fièvres  dites  bilieuses  (Pinel,  Nosographie  philosophique.  (Paris, 
1800, 1. 1,  p.  41). 
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observations  de  cette  nature.  Les  anciens,  se  plaçant  au  point  de  vue 
de  la  pathologie  humorale  pure,  rapportèrent  tous  ces  faits  à  des  al- 
térations qualitatives  ou  quantitatives  de  la  bile  ;  là  était,  pour  eux, 
la  clef  des  accidents  les  plus  variés.  Vers  la  fin  du  dix-septième 
siècle,  le  doute  atteignit  cette  théorie  galénique  aussi  bien  que  les 
autres,  et  Sydenham  fut  le  premier  qui,  après  avoir  observé  l'épidé- 
mie de  1669  à  1670,  osa  émettre  l'idée  que  les  excrétions  bilieuses 
ne  présentaient  souvent  qu'un  symptôme  secondaire,  pouvant  être 
commun  à  des  affections  d'espèces  fort  différentes.  Cette  tentative 
de  restriction  dans  le  domaine  des  fièvres  bilieuses  resta  sans 
grands  résultats,  parce  que  la  constitution  bilieuse,  qui  régna 
pendant  le  dix-huitième  siècle,  ramena  aux  anciennes  doctrines 
non-seulement  la  masse  des  médecins,  mais  encore  les  hommes 
tels  queHuxham,  etc. 

Selle  et  Stoll,  les  premiers,  insistèrent  sur  la  part  que  la  muqueuse 
de  l'estomac  et  celle  de  l'intestin  prennent  dans  le  développement 
de  ces  fièvres  ;  mais  la  manière  arbitraire,  dont  le  dernier  de  ces 
auteurs  se  servit  des  métastases  biliaires  pour  expliquer  les  acci- 
dents les  plus  divers  compliquant  les  fièvres  (I),  n'était  guère  pro- 
pre à  favoriser  le  progrès.  Pinel  déclara,  plus  formellement  qu'au- 
cun de  ceux  qui  l'avaient  précédé,  que  le  foyer  de  ces  affections 
devait  être  cherché  dans  les  organes  de  la  digestion,  et  particuliè- 
rement dans  l'estomac  et  le  duodénum.  Broussais  alla  encore  plus 
loin,  il  affirma  que  ces  fièvres,  dont  il  niait  l'essentialité,  étaient  la 
conséquence  de  l'inflammation  de  la  muqueuse  intestinale,  accom- 
pagnée d'une  hypersécrétion  biliaire.  Bientôt  cette  manière  de  voir 
se  propagea  au  loin  ;  en  Allemagne  on  doit  rapporter  à  l'autorité 
exercée  par  Pierre  Frank  l'habitude,  qu'on  prit  généralement,  de 
regarder  les  fièvres  bilieuses  comme  une  variété  de  catarrhe  gaslro- 
enlérique  fébrile,  et  d'attribuer  à  l'ictère  une  origine  catarrhale. 
C'est  là  certainement  une  manière  étroite  d'envisager  les  faits  ;  car 
s'il  est  vrai  qu'il  ne  peut  être  question  de  revendiquer  pour  ces  étals 
morbides  l'indépendance  ontologique,  comme  Liltré  (2)  a  cherché 
à  l'établir,  du  moins  la  fréquence  avec  laquelle  l'ictère  accompa- 
gne ces  affections  fébriles,  prouve  que  le  rôle  qu'y  joue  le  foie  n'est 
pas  accidentel,  mais  qu'il  se  rattache  à  elles  par  des  liens  de  causa- 

(I)  Ad  enceplialum  delata  humoris  biliformis  portio  deliria,  phrenitides,  apo- 
plexias,  genus  omne  convulsionum  fucit,  ad  fauces  anginam.ad  thoracem  tusshn, 
pleuritidem,  etc. 

(?)  Littré,  Dict.  de  médecine  en  30  vol.  Paris,  1830,  t.  XIII,  p.  109  et  suiv.  Ar- 
ticle FiisvnE. 
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lité  fort  étroits.  De  quelle  espèce  sont  ces  liens,  c'est  ce  qu'une 
analyse  attentive  des  observations  recueillies  jusqu'à  ce  jour  peut 
seule  nous  apprendre. 

Les  descriptions  qui  nous  ont  été  transmises  par  les  anciens  ne 
peuvent  nous  servir;  celles  qu'ont  tracées  Tissot  (I),  S  toll  (2), 
Finke  (3)  et  Pringle  ne  sont  guère  plus  satisfaisantes  ;  car,  ainsi  que 
Rayer  (4)  l'a  fait  observer  avec  raison,  ces  auteurs  ont  amalgamé 
ensemble  plusieurs  élals  morbides  d'espèces  différentes,  et  de  plus 
ils  ne  se  sont  pas  suffisamment  préoccupés  de  la  base  anatomique. 
Les  matériaux  les  plus  utiles  se  trouvent  dans  les  relations  des  ma- 
ladies des  climats  tropicaux,  que  nous  ont  transmises  Annesley  (5), 
Boudin  (6),  Haspel  (7),  Dutroulau  (8),  et  surtout  Griesinger  (9).  On 
peut  encore  consulter,  avec  fruit,  ce  qui  a  été  écrit  sur  la  lièvre 
jaune  (10),  ainsi  qu'une  partie  des  monographies  traitant  de  la 
fièvre  paludéenne  épidémique  qui  a  régné  en  Hollande,  en  1826. 

Les  états  fébriles,  qui  s'accompagnent  le  plus  habituellement  d'ac- 
cidents bilieux,  quelles  que  soient  les  différences  qui  les  séparent 
sous  bien  des  rapports,  ont  cependant  entre  eux  de  nombreux 
points  de  contact.  Ils  font  tous,  sans  exception,  partie  des  affections 
infectieuses  provoquées  par  l'absorption  des  matières  délétères,  de 
miasmes  et  même  parfois  de  principes  contagieux.  Ils  sont  princi- 
palement endémiques  dans  les  districts  marécageux  des  pays  chauds, 
et  n'apparaissent  dans  les  climats  froids,  sous  forme  d'épidémies 
intenses,  que  quand  certaines  circonstances  viennent  activer  le  dé- 
veloppement des  effluves  délétères  et  augmenter  l'intensité  de  leur 
action  sur  l'homme.  Leur  point  de  départ  réside  dans  les  altérations 

(1)  Tissot,  Disserl.  de  febribus  biliosis  anom.  seu  Historie!  epidemiœ  biliosœ  Lau- 
sannensis.  Lausanne,  1758. 

(2)  M.  Stoll,  Aphorismi  de  cognoscendis  et  curandis  febribu*,  1797. 

(3;  Finke,  Histoire  de  l'épidémie  de  fièvre  bilieuse  qui  eut  Heu  dans  le  comté  de 
Tecklembourg ,  traduit  du  latin  par  Lugol.  Paris,  1815. 

(4)  Rayer,  Traité  théorique  et  pratique  des  maladies  de  la  peau,  2e  édition.  Paris, 
1835,  t.  I,  p.  279. 

(5)  Annesley,  Researches  into  causes,  nature  and  treatment  of  the  most  prévalent 
diseases  of  bulia,  t.  II,  p.  419. 

(0)  Boudin,  Traitédes  fièvres  intermittentes.  Paris,  1842.  —  Traité  de  géographie 
médicale.  Paris,  1857,  t.  II,  p.  514. 

(7)  Haspel,  Maladies  de  l'Algérie.  Paris,  1850,  t.  II,  p.  151. 

(8)  Dutroulau,  Maladies  des  Européens  dans  les  pays  chauds,  2°  édition.  Paris 
1808. 

(9)  Griesinger,  Das  biliöse  Typhoid  (Archiv  für  phyi.  Heilk.  von  Vierordt,  1853, 
t.  I  et  II).  —  Griesinger,  Traité  des  maladies  infectieuses  trad.  par  Lemattre 
et  E.  Valin,  2e  édition  Paris,  1876. 

(10)  Louis,  Recherches  sur  la  fièvre  jaune  (Mèm.  de  la  Société  médicale  d'obser- 
valion.  Paris,  1844,  t.  II).  —  Laroche.  Yellow  Fever.  Philadelphie,  1855. 

FnEiuciis,  3e  édit.  j« 


178  JAUNISSE  OU  ICTÈRE. 

du  mélange  sanguin,  auxquelles  viennent  se  joindre  des  lésions  lo- 
cales surtout  dans  la  rate,  dans  le  foie,  souvent  aussi  dans  les  reins. 
Les  états  morbides  qui  nous  occupent,  lorsqu'ils  ont  une  certaine 
intensité,  présentent  un  ensemble  symptomatique  ayant  un  grand 
nombre  de  caractères  communs,  par  exemple,  l'iclère,  l'hémorrha- 
gie  gastrique  et  intestinale,  les  pétéchies,  les  accidenls  nerveux 
graves,  l'albuminurie,  la  suppression  de  la  sécrétion  urinaire,  etc. 
La  plupart  du  temps,  en  outre,  la  fièvre  se  caractérise  par  une  mar- 
che particulière,  elle  cesse  subitement,  et  alors,  ou  bien  cette  ces- 
sation est  définitive  (fièvre  jaune),  ou  bien.apparaissent  de  nouveaux 
paroxysmes  qui  prennent  un  type  fixe  (formes  intermittentes  et 
rémittentes),  ou  se  renouvellent  sans  type  défini  et  par  des  espèces 
de  récidives  (relapsing  Fever,  recurrirende  Fieher).  A  côté  de  ces 
caractères  communs  s'élèvenl,  il  est  vrai,  des  différences  essentiel- 
les, qui  rendent  nécessaire  une  division  bien  tranchée. 

On  observe  les  accidents  bilieux  comme  phénomènes  accompa- 
gnant ordinairement  : 

I.  Les  fièvres  paludéennes  intermittentes  et  rémittentes,  sioHout  celles 
des  pays  tropicaux.  —  Sous  ces  climats,  ces  accidents  sont  plus  ou 
moins  fréquents,  et  cela  sans  cause  déterminée.  J.  Ch.  Boudin  (1) 
les  a  vus  apparaître  parfois,  à  Alger,  dans  les  7/10  des  cas  de  fiè- 
vre intermittente.  Dans  les  pays  froids,  ils  n'atteignent,  que  par 
exception  et  seulement  d;ins  de  certaines  épidémies,  une  fréquence 
notable.  Tel  fut  le  cas  de  l'épidémie  qui,  en  1826,  régna  sur  les 
côtes  de  la  mer  du  Nord,  depuis  PEider  jusqu'à  l'Escaut,  et  de  celle 
de  Greifswald  décrite  par  Mende,  en  l'année  1807,  etc. 

L'influence  que  l'apparition  des  accidents  bilieux -exerce  sur  la 
marche  et  la  terminaison  de  la  fièvre  n'a  pas  été  suffisamment  éta- 
blie par  l'observation  ;  en  général  elle  ne  paraît  pas  être  essentielle, 
car  les  symptômes  graves,  qui  se  produisent  alors,  peuvent,  pour 
la  plupart,  exister  sans  l'ictère  ;  c'est  seulement  quand  l'altération 
hépatique  atteint  un  haut  degré,  que  ses  conséquences  deviennent 
manifestes.  D'après  les  expériences  d'Annesley,  la  sécrétion  hépa- 
tique déversée  en  proportions  considérables  dans  le  canal  intestinal 
pourrait  alors  causer  l'inflammation  de  la  muqueuse,  la  dysenté- 
rie,  etc. 

A  côté  des  formes  légères  dë  fièvre  disparaissant  par  un  traitement 
approprié,  il  en  est  d'autres  plus  graves  qui  s'accompagnent 
d'accidents  typhoïdes,  de  déterminations  locales  de  nature  diverse  ; 
par  exemple,  il  est  des  formes  où  apparaissent  des  pétéchies,  où  se 

(1)  Boudin,  Traité  des  fièvres  intermittentes,  rémittentes.  Paris,  1842. 
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font  des  hémorrbagies  gastriques  et  intestinales,  où  l'urine  devient 
albumineuse,  sanguinolente,  où  même  parfois  sa  sécrétion  est  com- 
plètement supprimée.  Ces  formes  malignes  ont,  par  leurs  phéno- 
mènes, une  grande  similitude  avec  la  fièvre  jaune,  dont,  toutefois, 
elles  diffèrent  essentiellement  par  leurs  caractères  anatomiques  et 
par  la  marche  irrégulière  de  la  fièvre. 

Les  formes  légères  affectent  ordinairement  le  type  tierce,  simple 
ou  double,  rarement  le  type  quotidien  ou  quarte  (1). 

Les  médecins  de  la  marine  française  décrivent  sous  le  nom  de 
fièvre  ictéro-hématurique  un  état  pathologique  grave  se  manifestant 
sous  l'influence  de  l'intoxication  paludéenne  dans  les  régions 
tropicales  et  caractérisé  particulièrement  par  l'ictère  et  des  urines 
plus  ou  moins  foncées  ressemblant  à  du  vin  de  Malaga. 

L'ictère  a  ceci  de  particulier  qu'il  débute  souvent  rapidement 
après  un  accès  de  fièvre  paludéenne,  diminue  ou  disparaît  même 
presque  complètement  dans  les  intervalles  d'apyréxie  pour  se  re- 
produire aux  accès  suivants,  affectant  ainsi  une  allure  intermittente 
ou  rémittente  comme  la  fièvre  elle-même. 

Les  urines  contiennent  de  l'albumine  et  la  matière  colorante 
du  sang,  mais  on  n'y  rencontre  pas  habituellement  de  globules 
sanguins  reconnaissabje?.  Elles  n'offrent  pas,  au  dire  des  auteurs, 
la  réaction  du  pigment  biliaire. 

Il  existe  des  selles  et  des  vomissements  bilieux  abondants.  On 
constate  quelquefois  des  pétéchies  et  des  épistaxis. 

A  l'autopsie,  on  trouve  la  rate  augmentée  de  volume,  ainsi  que  le 
foie  et  les  reins.  Les  canaux  biliaires  sont  remplis  de  bile;  les  cana- 
licules  du  rein  sont  quelquefois  obstrués  par  une  substance  noire 
solide.  On  rencontre  des  épanchements  sanguins  dans  le  parenchyme 
hépatique,  à  la  surface  des  poumons,  etc. 

La  marche  des  accidents,  les  lésions  anatomiques  indiquent  bien 
qu'il  s'agit  d'une  forme  particulière  de  l'intoxication  paludéenne, 
mais  les  observations  montrent  qu'il  faut  faire  intervenir  dans 
l'étiologie  des  conditions  météorologiques  spéciales.  En  effet  on  ne 
rencontre  ces  accidents  que  dans  la  zone  connue  sous  le  nom  de 
climats  torrides  et  limitée  dans  les  deux  hémisphères  par  l'isotherme 
de  +  25°. 

Circonstance  frappante,  la  fréquence  de  la  fièvre  ictéro-hématu- 
rique est  en  raison  inverse  des  formes  pernicieuses  de  la  fièvre 
intermittente,  et  celles-ci  diminuent  notablement  depuis  quelques 

(l)  Avec  le  type  quarte,  j'ai  vu  l'ictère  devenir  intermittent  ;  il  pâlissait  pendant 
iintemussion  et  reparaissait  au  moment  du  paroxysme. 
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années,  à  mesure  que  la  première  présente  des  cas  plus  nombreux. 
Un  tableau  dressé  par  le  Dr  Foncervines  (1)  avec  les  registres  des 
hôpitaux  de  Saint-Louis,  de  Gorée  et  Mayotte  fournit  à  cet  égard  des  1 
chiffres  très-frappants. 

Les  formes  graves,  notamment  celles  qui  s'unissent  à  des  désordres  I 
locaux,  se  comportent  comme  des  fièvres  continues  ou  rémittentes-  I 

L'ictère  ne  procède  pas  alors  toujours  de  la  même  manière;  dans 
un  grand  nombre  d'épidémies  d'intensité  médiocre,  c'est  le  ca-  II 
larrhe  gastro-intestinal  accompagnant  la  fièvre  qui,  en  entravant  | 
l'excrétion  de  la  bile,  cause  la  jaunisse;  dans  ces  cas  les  évacuations  I 
alvines  sont  rares  et  pauvres  en  matières  biliaires.  Ordinairement  il 
existe  des  lésions  plus  profondes.  Outre  le  gonflement  aigu  et  le  I 
ramollissement  de  la  rate,  qui  parfois  s'accompagne  d'infarctus  '  I 
cunéiformes  et  plus  souvent  encore  du  dépôt  de  masses  de  pigment 
{Atlas,  pl.  IX),  on  trouve  encore  le  foie  hypérémié,  tuméfié,  ra- 
molli, ses  vaisseaux  sont  remplis  d'amas  pigmentaires;  enfin,  çà  et  I 
là  dans  le  parenchyme  glandulaire,  on  observe  des  exlravasations 
sanguines  ou  des  abcès.  Dans  d'autres  cas,  surtout  dans  ceux  qui 
se   prolongent   davantage  et  sont  compliqués  d'hémorrhagies 
gastriques  et  intestinales  copieuses,  le  foie  devient  exsangue  et 
ictérique.  Les  conduits  biliaires  sont  d'habitude  libres,  la  vésicule 
est  pleine  et  les  matières  intestinales  sont  saturées  de  bile. 

Le  quinquina  employé  convenablement  exerce  sur  ces  formes  I 
fébriles  une  influence  favorable. 

II.  La  fièvre  à  rechutes  (recurrirende  Fieber,  relapsing  Fever.)  — 
Celte  fièvre,  qui  par  ses  caractères  analomiques  et  l'efficacité  du 
quinquina,  est  voisine  des  formes  précédentes,  mais  qui  sous  d'autres 
rapports  se  rapproche  encore  plus  du  typhus,  est  surtout  remar- 
quable par  la  fréquence  de  l'ictère  comme  phénomène  concomitant. 
Quoiqu'il  en  existât  depuis  longtemps  de  nombreuses  observa- 
tions (2),  c'est  seulement  dans  ces  derniers  temps  que  l'on  a  I 
nettement  distingué  d'avec  le  typhus  et  les  fièvres  intermittentes  I 
cette  forme  fébrile,  qui  se  manifeste  d'habitude  par  des  accès  isolés 
semblables  à  des  récidives.  On  fut  amené  à  cette  distinction  par  les 
grandes  épidémies  qui,  depuis  1843,  régnèrent  en  Écosse,  en  Irlande  I 
et  aussi  à  Londres  (3).  Des  phénomènes  bilieux,  tels  que  l'ictère, 
des  évacuations  de  bile  par  en  haut  et  par  en  bas,  se  manifestent  ; 

(1)  Foncervines,  Thèses,  de  Paris,  1873,  n"  118. 

(2)  Voy.  J.  D.  Larrey.  Mémoires  dechirurg.  milit.  Paris,  1812.  —  Hildebrand,  j 
Ueber  den  ansteckenden  Typhus.  Wien,  1815. 

(3)  Cormack,  Nat  llistory.  Pnlhotogy,  etc.,  of  the  épidémie  Fever.  Edinb.,  1843. 
Dublin  Journal,  1  S'il).  —  Lange,  lieubuchtnng  am  Krankenbette.  Kœnigsbcrg,  1850.  | 
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lors  du  premier  ou  du  second  paroxysme.  Leur  fréquence  est  fort 
variable;  en  Ëcosse,  dans  certaines  épidémies,  ils  étaient  pour  ainsi 
dire  constants,  ce  qui  avait  fait  donner  à  la  maladie  le  nom  de  Mild 
yelloiv  Fever  (lièvre  jaune  bénigne).  D'autres  fois,  comme  à  Londres, 
Jenner  ne  les  constata  que  dans  le  quart  des  cas,  et  même,  çà  et  là, 
ils  furent  encore  moins  fréquents. 

Parmi  les  lésions  anatomiques,  généralement  peu  marquées,  la 
plus  notable  est  le  gonflement  de  la  rate,  qui  souvent  est  considérable 
et  s'accompagne  d'infarctus.  Le  foie  est  tantôt  hypérémié  et  tu- 
méfié, tantôt,  au  contraire,  il  est  mou,  pâle  et  jaune  ;  les  conduits 
biliaires  restent  perméables,  et  la  vésicule  est  presque  toujours 
remplie  par  une  sécrétion  de  couleur  foncée. 

De  même  que  pour  le  premier  groupe,  il  peut  encore  arriver  ici, 
sous  l'influence  de  certaines  circonstances,  que  l'ictère  se  complique 
d'hémorrhagies  provenant  de  l'estomac,  de  l'intestin  et  d'autres 
organes,  ou  bien  encore  d'altérations  des  fonctions  rénales,  de 
douleurs  lombaires,  de  dysurie,  de  rétention  d'urine,  etc.,  accidents 
auxquels  se  joignent  la  somnolence  et  le  coma.  Les  causes  de  la  per- 
turbation de  la  sécrétion  urinaire  n'ont  pas  encore  été  suffisamment 
approfondies.  Cormack  et  d'autres  médecins  écossais  ont  prouvé 
que,  dans  les  cas  où  le  coma  et  les  convulsions  avaient  précédé  la 
mort,  il  existait  de  l'urée  dans  le  sérum  des  cavités  cérébrales  ainsi 
que  dans  le  sang,  d'où  on  peut  conclure  qu'il  doit  y  avoir  des 
lésions  des  reins  plus  profondes  que  celles  qui  sont  anatomiquement 
démontrées  et  relatées  dans  les  opérations.  Avec  la  fièvre  jaune 
nous  trouvons  la  rétention  urinaire  bien  plus  prononcée,  et  nous  la 
voyons  accompagnée  de  toutes  ses  conséquences. 

A  la  fièvre  récurrente  se  rattache,  à  cause  de  son  cours  marqué 
par  deux  ou  plusieurs  accès  et  au  moyen  des  altérations  anatomi- 
ques, la  fièvre  que  Griesinger  a  observée  en  Egypte,  et  que,  le 
premier,  il  a  bien  décrite,  sous  le  nom  de  typhoïde  bilieuse.  Cette 
fièvre,  d'après  l'expérience  faite  par  Lange  Kœnigsberg,  peut  se 
montrer  épidémiquement  dans  notre  climat.  Les  lésions  de  la  rate 
■et  du  foie  sont  encore  ici  ce  que  l'on  découvre  de  plus  important  : 
la  rate  acquiert,  en  peu  de  jours,  un  volume  cinq  ou  six  fois  plus 
considérable  que  celui  qui  lui  est  normal;  son  tissu  est  parsemé 
d'infarctus  énormes;  les  vésicules  de  Malpighi  se  remplissent  sou- 
vent d'exsudats  fibrineux  qui,  peu  à  peu,  deviennent  purulents.  Le 
foie,  d'abord  turgescent  et  rempli  de  sang,  devient  plus  lard  ex- 
sangue, mollasse  et  ictérique  ;  les  canaux  biliaires  restent  perméables 
et  sont  la  plupart  du  temps  remplis  par  la  sécrétion.  Les  reins,  de 
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même  que  le  foie,  sont  dès  le  principe  tuméfiés,  leur  épithélium 
glandulaire  se  remplit,  comme  celui  du  foie,  de  gouttelettes 
graisseuses.  Parfois,  en  outre,  il  y  a  infiltration  des  glandes  mésen- 
tériques  et  ulcération  du  larynx  comme  avec  le  typhus;  dans 
plusieurs  organes  il  se  développe  un  travail  d'exsudation  et  des 
foyers  purulents,  etc.  L'ictère  et  les  évacuations  bilieuses  par  haut 
et  par  bas  accompagnent  ordinairement,  mais  non  pas  toujours, 
cette  forme  de  fièvre;  le  vomissement  sanguin  est  rare;  de  temps 
en  temps  l'urine  contient  de  l'albumine  ou  du  sang.  Le  quinquina 
en  fortes  doses  exerce,  d'après  l'expérience  de  Griesinger,  une 
influence  favorable  sur  le  cours  de  la  typhoïde  bilieuse.  Il  ne  paraît 
pas  en  être  toujours  ainsi  pour  les  fièvres  récurrentes  d'Ecosse. 

III.  La  fièvre  jaune.  —  La  fièvre  jaune  a  dans  ses  symptômes  une 
ressemblance  frappante  avec  un  certain  nombre  de  typhoïdes 
bilieuses.  Comme  dans  celles-ci,  au  bout  de  deux  ou  trois  jours  la 
fièvre  cesse,  mais  ici,  il  est  vrai,  pour  ne  plus  revenir.  C'est  à  ce 
moment  que  l'ictère  apparaît  habituellement;  quand  il  se  montre 
plus  tôt,  et  qu'il  coïncide  avec  la  fièvre  et  le  vomissement,  c'est  un 
symptôme  presque  sûrement  mortel.  Du  reste,  l'intensité  de  la 
coloration  jaune  ne  semble  avoir  aucun  rappport  avec  la  gravité  de 
la  maladie,  car,  dans  des  cas  suivis  de  guérison,  la  leinle  est,  parfois, 
très-foncée,  tandis  qu'elle  reste  pâle,  dans  des  cas  où  le  malade 
succombe.  On  voit  même,  et  notamment  dans  certaines  épidémies» 
correspondant,  d'après  Dutroulau  (I),  avec  la  saison  fraîche,  l'ictère 
se  borner,  pendant  la  vie,  à  une  teinte  paille  de  la  peau.  Les  acci- 
dents graves,  qui  dans  les  formes  exposées  jusqu'ici  ne  se  pro- 
duisaient que  rarement,  comme  par  exemple  les  hémorrhagies 
gastriques  et  intestinales,  ainsi  que  les.  symptômes  indiquant  une 
perturbation  dans  l'action  des  reins,  comme  la  douleur  lombaire, 
l'albuminurie,  l'hématurie,  la  suppression  de  l'urine,  sont  cons- 
tants avec  la  fièvre  jaune.  L'albuminurie,  signalée  d'abord  par 
Dumortier  à  Surinam,  a  été  vue  depuis  par  tous  les  observateurs, 
Bache  et  Laroche  à  Philadelphie,  Coutinho  à  Lisbonne,  Chapuis 
et  Balol  à  la  Martinique.  Ce  dernier  ne  l'a  pas  vue  manquer  une 
fois  sur  trois  cents  malades  ;  d'après  Croker  Pennel,  elle  dure  plus 
ou  moins  longtemps,  mais  elle  se  montre  dans  tous  les  cas.  Cette 
albuminurie,  toujours  très-abondante,  survient  ordinairement  au 
début  de  la  seconde  période  de  la  maladie  (2).  Il  y  aussi  de  profondes 

(1)  Dutroulau,  Maladies  des  Européens  dans  les  pays  chauds.  Paris,  18G8. 

(2)  Jaccoud,  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  article 
Almjminuuie.  Paris,  18G4,  t.  I. 
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altérations  dans  l'innervation,  et  les  circonstances,  au  milieu  des- 
quelles elles  se  produisent  la  plupart  du  temps,  font  soupçonner 
que  leur  origine  est  urémique.  Roche  n'a  trouvé  dans  l'urine  que 
des  traces  d'urée;  dans  le  sang  (1),  au  contraire,  on  en  a  découvert 
des  proportions  considérables.  Lallemant  (2)  a  noté  l'odeur  urineuse 
pénétrante  qu'exhalent  la  sueur  et  les  autres  sécrétions  des  malades 
atteints  de  la  fièvre  jaune. 

Les  lésions  anatomiques  diffèrent  de  celles  qui  appartiennent 
aux  fièvres  rémittentes  et  récurrentes  en  ce  que  la  tuméfaction  de 
la  rate,  qui  dans  celles-ci  est  le  caractère  dominant,  manque 
ordinairement  avec  la  fièvre  jaune.  Dans  les  premiers  temps,  le 
foie  éprouve  un  gonflement  hyperhémique,  plus  tard  il  est  exsangue, 
jaune,  de  grosseur  normale  ou  même  plus  petit  que  d'habitude; 
ses  cellules  sont  pâles,  privées  de  noyaux,  pauvres  en  contenu 
granuleux  et  souvent  remplies  de  goutelettes  de  graisse.  Les  con- 
duits biliaires  restent  perméables;  la  vésicule  est  tantôt  distendue 
par  la  bile,  tanLôt  vide  ;  la  plupart  du  temps  les  reins  portent  les 
traces  d'une  infiltration  aiguë.  Quelques  auteurs  ont  cherché  à 
établir  certains  degrés  de  parenté  entre  l'ictère  grave,  de  nos  pays, 
quelle  que  soit  sa  cause,  et  la  fièvre  jaune  (3);  mais  ni  la  marche  ni 
les  symptômes  pendant  la  vie,  ni  les  lésions  anatomiques  après  la 
mort  n'autorisent  un  semblable  rapprochement.  MM.  Gharcot  et 
Dechambre  (4)  ont  signalé  les  différences  importantes  que  pré- 
sentait l'état  du  foie  comparé  dans  ces  deux  maladies,  et  Dutrou- 
lau  (5)  s'est  prononcé  nettement  contre  une  telle  assimilation. 

Évidemment  dans  les  divers  états  morbides  que  nous  venons  de 
décrire,  les  phénomènes  bilieux  ne  sont  pas  des  complications 
accidentelles,  mais  ils  sont  en  relation  intime  avec  l'essence  de  la 
maladie.  L'infection  du  sang,  que  nous  regardons  comme  le  point 
de  départ  de  ces  affections,  se  manifeste  d'abord  par  des  lésions 
locales  de  la  rate  et  du  foie,  souvent  aussi  des  reins;  ces  lésions 
réagissent  à  leur  tour  pour  produire  des  altérations  d'une  nature 
spéciale.  11  est  possible  que  ces  trois  organes  exercent  les  uns  sur 
les  autres  une  influence  mutuelle,  et  que  la  maladie  de  l'un 
entraîne  celle  des  autres. 

(1)  Il  serait  très-intéressant  de  faire  des  recherches  précises  sur  la  nature  de 
l'urine  dans  la  fièvre  jaune,  d'autant  plus  qu'elle  est  le  siège  de  modifications  très- 
remarquables  lors  de  l'atrophie  aiguë  du  foie.  —  Voy.  Atrophie  aiguë. 

(2)  Communications  orales. 

[ZJ  Proust,  Dm  genre  morbide,  ictère  grave.  Thèses  de  Paris,  18G7,  n°  240. 

(4)  Charcot  et  Dechambre,  Gazelle  hebdomadaire,  1858,  n"  7. 

(5)  Dutroulau,  Bulletin  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  t.  IV, p.  241. 


184  JAUNISSE  OU  ICTÈRE. 

Les  changements  que  l'on  découvre  dans  le  foie  ne  permettent  j. 
pas  d'expliquer  l'ictère  par  un  catarrhe  des  canaux  biliaires,  et  ils  pi 
n'autorisent  pas  davantage  à  admettre  une  suppression  de  la  sécré- 
tion de  la  bile.  Dans  les  fièvres  intermittentes  et  rémittentes  ainsi 
que  dans  la  fièvre  récurrente,  la  nature  des  matières  contenues  dans 
l'intestin  et  l'état  des  canaux  biliaires  témoignent,  au  contraire,  en 
faveur  d'une  augmentation  de  la  sécrétion,  d'une  véritable  poly- 
cholie  (1).  Doit-on  regarder  cette  dernière  comme  la  suite  seule- 
ment de  l'hyperhémie  de  l'organe  ?  ou  bien  la  formation  dans  la  rate 
hyperhémiée  et  tuméfiée  d'une  quantité  considérable  de  produits 
de  transformation  contribue-t-elle  aussi  à  ce  résultat?  A  cela  on  ne 
pourra  répondre  d'une  manière  positive  que  quand  les  relations  des 
produits  formés  dans  la  rate  avec  la  sécrétion  biliaire  seront  mieux 
connues  qu'elles  n'ont  pu  l'être  jusqu'ici.  Actuellement  il  est  sur- 
tout deux  points  auxquels  on  doit  s'attacher  pour  arriver  à  éclairer 
la  doctrine  de  l'ictère,  d'abord  :  à  l'augmentation  de  la  sécrétion 
qui  engorge  les  conduits,  les  rend  insuffisants  pour  l'excrétion  et 
provoque  ainsi  la  résorption;  ensuite,  aux  conditions  qui  président 
au  développement  de  l'ictère  compliquant  le  typhus,  la  pyémie  et 
autres  états  analogues  (infection  du  sang,  arrêts  de  la  sécrétion 
urinaire,  etc.). 

L'anémie,  qui  se  produit  à  une  période  plus  avancée  de  ces  ma- 
ladies, l'affaissement  du  foie  et  la  diminution  de  la  sécrétion,  sont 
suffisamment  expliqués  par  l'appauvrissement  du  sang  résultant  de 
la  tuméfaction  de  la  rate,  et  par  les  hémorrhagies  gastriques  et  in- 
testinales. Je  ne  puis  voir  là,  ainsi  que  Griesinger  y  paraîtrait  porté, 
une  atrophie  aiguë  dans  le  sens  précis  du  mot,  car  les  cellules  hépa- 
tiques sont  conservées. 

Dans  la  fièvre  jaune  les  choses  se  passent  un  peu  autrement  :  l'al- 
tération de  la  rate  manque  ordinairement;  il  n'y  a  pas,  d'habitude, 
désignes  bien  certains  d'une  augmentation  extraordinaire  de  la  sé- 
crétion biliaire.  D'un  autre  côté,  il  est  vrai,  la  coloration  bilieuse  des 
évacuations  et  la  réplélion  de  la  vésicule  par  une  sécrétion  d'une 
couleur  foncée,  ne  plaident  guère  en  faveur  d'une  suppression  de 
sécrétion,  que,  de  temps  en  temps,  on  a  cherché  à  faire  intervenir 
afin  d'expliquer  l'ictère.  D'ailleurs  l'état  analomique  du  foie  ne  ré- 
pond pas  à  cette  manière  de  voir;  c'est  en  vain  que  jusqu'ici  on 
s'est  efforcé  de  découvrir  des  lésions  profondes  dans  la  texture  de 
la  glande.  L'hyperhémie,  qui  se  produit  pendant  la  première  pé- 

(1)  Voy.  Annesley,  Diseases  oflndia,  t.  I,  p.  297  ;  et  t.  II,  p.  429.  —  Griesin- 
ger, loc.  cil. 
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riode  de  la  maladie,  esl  pins  tard  remplacée  par  un  collapsus  ané- 
mique, qui  s'accompagne  d'une  imbibition  de  bile,  sans  toutefois 
prendre  le  caractère  d'une  atropine  aiguë.  D'après  Blache,  les 
cellules  sont  parfaitement  conservées,  bien  qu'elles  deviennent 
plus  pâles  et  soient  en  partie  remplies  de  graisse.  Pour  expliquer 
ici  la  genèse  de  l'ictère,  l'état  actuel  de  la  science  permet  donc  de 
tenir  compte  seulement  des  profonds  changements  survenus  dans 
la  composition  des  humeurs  et  de  la  répartition  anormale  du  sang, 
qui,  joints  aux  variations  de  pression  qu'éprouve  le  sang  de  la 
veine  porte  à  la  suite  de  gastrorrhagies  profuses,  doivent  suffire 
à  faire  passer  la  bile  des  cellules  hépatiques  dans  le  système  vascu- 
laire. 

Il  nous. reste  encore  à  parler  des  causes  des  accidents  nerveux, 
délire,  somnolence  et  coma  que  l'on  observe  souvent  avec  les  fiè- 
vres bilieuses  (1).  Pour  les  expliquer,  on  s'en  est  pris  au  passage  de 
la  bile  dans  le  sang,  et  récemment  encore  on  a  réuni  en  un  seul 
groupe  les  formes  d'ictère  liées  aux  phénomènes  typhoïdes  et  on 
leur  a  donné  le  nom  d'ictère  grave  ou  typhoïde.  L'étude  de  l'état 
morbide  appelé  intoxication  cholémique  nous  montrera  si  l'on  a  eu 
tort  ou  raison. 

D'après  une  tradition  qui  remonte  à  la  pathologie  humorale  la 
plus  ancienne,  la  bile,  lorsqu'elle  s'accumule  dans  le  sang  ou  qu'elle 
subit  certaines  modifications,  peut  provoquer  des  troubles  nerveux 
d'espèces  diverses,  comme  la  céphalée,  le  délire,  les  convul- 
sions, etc.  (2).  A  cela  près  de  quelques  interruptions,  cette  doctrine 
continua  de  jouir  de  l'assentiment  général,  même  après  que  l'au- 
torité de  Galien  eut  cessé  de  prévaloir.  Les  doutes  que  Paracelse  cl 
van  Helmont  exprimèrent  à  ce  sujet  trouvèrent  peu  d'écho,  etdéj:'i 
on  voit.  Sylvius  attribuer  à  labile  la  faculté  d'exciter  les  fièvres  so- 
poreuses  et  comateuses.  Boerhaave  et  van  Swielen  (3),  pour  ce  qui 
concerne  les  propriétés  dangereuses  de  cette  sécrétion,  s'en  rappor- 
tèrent au  témoignage  des  anciens,  et  Morgagni  (4),  décrivant  un  cas 
d'ictère  suivi  de  mort,  appelle  la  bile  «  materies  acrior  cerebrum 

(1)  Pour  ce  qui  a  rapport  aux  causes  des  hémorrhagies,  je  renvoie  au  chapitre 
de  I'Atropiiie  aiguë. 

(2)  «  Les  fous,  par  l'effet  de  la  bile,  sont  criards  (Hipprocrale,  Œuvres,  édition 
Littré.  Paris,  1849,  t.  VI,  p.  389.  De  la  maladie  sacrée,  §15).  —  Bilis  ad  caput 
recurrens  delird  causa  (Galien,  Œuvres,  édit.  Daremberg.  Paris,  1854). 

(3)  Van  Swieten,  Commerdarii  in  Herrn.  Boerhaav.  Aphorismos,i.  I,  p.  141  ;  t. II, 
p.  271  ;  t.  III,  p.  499. 

(4)  Morgagni,  De  sedibus  et  causis  morborum.  Paris,  1820.  —  Epislolœ  analo- 
micœ,  epist.  XXXVII.  Lugd.  liât.,  1728. 
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maxime  afficiens.  »  Stoll  et  Sarcone  déclarent  aussi  la  sécrétion 
hépatique  et  ses  dérivés  comme  les  causes  des  convulsions  et  d'au- 
tres accidents  graves.  Dans  ces  derniers  temps  on  a  cherché  à  véri- 
fier les  diverses  propriétés  de  la  bile  auxquelles,  depuis  des  siècles, 
les  maîtres  de  l'art  avaient  ajouté  foi  ;  mais  le  résultat  de  ces  recher- 
ches est  demeuré  si  mince,  qu'il  est  difficile  de  croire  que  l'avenir 
puisse  en  tirer  d'importants  éclaircissements  (1). 

Les  injections  de  bile  faites  dans  les  vaisseaux,  afin  d'étudier  son 
action  sur  les  nerfs,  n'ont  pas  fourni  de  résultats  constants,  et  on  ne 
peut  en  déduire  aucune,  conclusion  certaine.  Déidier  (2),  il  est  vrai, 
a  vu  périr  des  chiens  auxquels  il  avait  injecté  ou  inoculé  de  la  bile 
prise  sur  des  individus  atteints  de  la  peste,  et  les  animaux,  dans  les 
vaisseaux  desquels  Magendie  (3)  avait  injecté  du  liquide  biliaire, 
succombèrent  également.  D'un  autre  côté,  Goupil  a  obtenu  des 
résultats  opposés,  et  Bouisson  (4)  a  prouvé  que  dans  ces  cas  la  mort 
avait  lieu  seulement,  quand  le  liquide  n'était  pas  débarrassé  préa- 
lablement des  corps  trop  volumineux,  etqu'ainsi  on  n'avait  pas  évité 
ce  qui  peut  causer  l'occlusion  des  capillaires.  Th.  von  Dusch  (5)  a 
répété  ces  expériences  et  n'en  a  obtenu  que  des  données  incer- 
taines. Ordinairement  les  lapins  périssaient  au  milieu  des  convul- 
sions tétaniques,  tandis  que  les  chiens  n'éprouvaient  que  des  vomis- 
sements et  un  malaise  passagers.  Ma  propre  expérience,  qui  s'appuie 
sur  un  très-grand  nombre  d'injections,  est  toute  en  faveur  de  l'in- 
nocuité parfaite  de  l'accumulation  des  acides  biliaires  ou  de  leurs 
dérivés  dans  le  sang.  Si  Ton  prend  toutes  les  précautions  nécessaires 
en  injectant  dans  les  veines  de  la  bile  pure  privée  de  mucus  et 
d'épithélium,  ou  bien  une  solution  d'acide  biliaire  uni  à  la  soude, 
ou  encore  ses  dérivés  les  plus  proches,  il  ne  se  produit  jamais  aucun 
trouble  appréciable  de  l'innervation  ou  d'une  autre  fonction  quel- 
conque. On  doit  seulement  noter  que  les  animaux,  aussitôt  après 
l'injection,  se  pourléchent,  ce  qui  indique  une  sensation  d'amertume 

(1)  J'ai  examiné,  ou  fait  examiner  par  le  docteur  Valentiner,  la  bile  prise  sur  un 
grand  nombre  de  cadavres.  Dans  quelques  cas  seulement,  nous  trouvâmes  de  l'al- 
bumine, en  outre  du  sucre,  et,  dans  le  cas  de  typhus,  de  la  leucine.  D'liabitud>!. 
en  dehors  d'une  concentration  plus  ou  moins  grande  et  des  diverses  matières  co- 
lorantes, tantôt  cristallisées,  tantôt  amorphes,  nous  ne  pûmes  constater  rien  d'a- 
normal. 

(2)  Déidier,  Expériences  sur  la  bile  et  les  cadavres  des  pestiférés.  Zurich,  1722. 
—  Senac,  Traité  de  la  peste,  1744. 

(3)  Magendie,  Pries  de  physiologie,  4e  édition.  Paris,  1836,  t.  II,  p.  260. 

(4)  Bouisson,  De  lu  Lite.  Montpellier,  1843,  p.  tO. 

(5)  Dusch,  Untersuchungen  und  Experiment';  als  Beitrag  zur  Pathologie  des  Icte- 
rus, cic.  Leipzig,  1834. 
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ayant  son  point  de  départ  dans  le  sang;  qu'en  outre  leurs  urines 
laissent  déposer  un  précipité  floconneux  de  pigment  biliaire  et 
qu'elles  contiennent  de  l'hématine  dissoute  et  des  traces  de  leu- 
cine  (i). 

De  tout  cela  il  suit  que  nous  ne  pouvons  considérer  l'accumulalion 
de  la  bile  dans  le  sang  comme  la  cause  des  symptômes  typhoïdes, 
et  que  nous  sommes  forcés  de  mettre  en  doute  l'existence  d'une 
intoxication  cholémique  proprement  dite. 

Il  ne  peut  guère  être  question,  pour  les  lièvres  dont  nous  nous 
occupons,  d'une  semblable  intoxication;  car  à  côté  des  formes 
présentant  des  symptômes  bilieux  il  en  est  d'aulres  qui,  tout  en 
ayant  aussi  des  accidents  typhoïdes,  ne  sont  pourtant  pas  accom- 
pagnées d'ictère.  Il  faut  donc  nous  en  prendre  à  ces  altérations 
obscures  de  la  composition  du  sang  que  nous  croyons  présider  à 
la  formation  des  intermittentes  malignes,  des  typhus,  etc.  Toute- 
fois lorsque,  comme  il  arrive  pour  la  fièvre  jaune  et,  de  temps  en 
temps  aussi,  pour  certaines  autres  formes  fébriles,  on  voit  se 
produire  une  rétention  d'urine  persistante,  ou  bien,  comme  dans 
la  typhoïde  bilieuse,  lorsqu'à  lieu  une  infection  purulente,  l'expli- 
cation de  la  somnolence  et  du  coma  est  facile  à  trouver. 

§  4.  —  Formes  épidémiques  de  la  jaunisse.  —  Les  formes  que  nous 
venons  d'étudier  appartiennent  presque  toutes  aux  pays  chauds; 
dans  les  climats  tempérés  on  en  voit  rarement  des  exemples,  en 
exceptant  toutefois  les  épidémies  de  fièvre  récurrente  en  Ecosse  et 
en  Irlande  ainsi  que  la  typhoïde  bilieuse  de  Kœnigsberg.  Les  for- 
mes épidémiques  d'ictère,  observées  en  Allemagne  et  en  France, 
présentent  par  rapport  à  ces  fièvres  plusieurs  points  de  dissem- 
blance. Les  épidémies  d'ictère  les  plus  connues  sont  : 

I.  L'épidémie  d'Essen  en  1772,  qui  a  été  décrite  par  Brunning  (2). 
Elle  attaquait  de  préférence  les  tout  jeunes  enfants  et  était  remar- 
quable par  son  type  intermittent.  Des  spasmes  de  diverses  espèces 
et  parfois  du  délire  l'accompagnaient.  Un  grand  nombre  d'enfants 
succomba. 

II.  L'épidémie  de  Ludenscheid,  rapportée  par  Kerksig  (3).  Elle  fut 

(1)  En  tout,  trente  ou  quarante  essais  d'injections  furent  tentés,  la  plupart  moins 
pour  étudier  l'influence  de  la  bile  sur  les  fonctions  des  nerfs,  etc.,  que  pour  sui- 
vre la  transformation  des  acides  biliaires  incolores  en  pigment  biliaire.  Bien  en- 
tendu que  la  solution  était  filtrée  immédiatement  avant  d'être  injectée.  Du  reste, 
elle  ne  doit  pas  être  trop  concentrée,  parce  qu'alors  elle  devient  glaireuse  et 
peut  être  facilement  par  suite  l'occasion  de  troubles  circulatoires.  C'est  ainsi  que 
s'expliquent  peut-être  les  résultats  quelque  peu  contraires  obtenus  par  von  Dusch. 

(2)  Brünning,  De  ictero  spasmodico  epidemico  E isendiœ . 

(3)  Kerksig,  Hufeland's  Journal,  t.  VII. 
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bénigne;  sur  soixante-dix  malades,  un  seul  mourut.  Ordinairement 
l 'ictère  venait,  sans  fièvre,  huit  ou  quinze  jours  et  même  plus  long- 
temps encore  après  des  prodromes,  qui  n'étaient  autre  chose  que 
les  symptômes  d'un  catarrhe  gastrique.  Les  selles  étaient  décolo- 
rées. Les  enfants  furent  complètement  épargnés;  sur  cinq  femmes 
enceintes  qui  furent  atteintes,  trois  avortèrent,  et  deux  de  ces  der- 
nières furent  prises  de  fièvre  trois  jours  après  leur  accouchement; 
à  cette  fièvre  se  joignit  le  délire,  puis  le  coma,  et  la  mort  s'ensuivit. 

III.  L'épidémie  de  Greifswald  en  1807  et  1808,  observée  par 
Mende  (I).  Le  quart  des  malades  était  formé  par  des  ictériques.  La 
jaunisse  était  ou  apyrélique  ou  fébrile,  et  la  lièvre  était  tantôt  ré- 
mittente, tantôt  intermittente.  Dans  ce  dernier  cas,  c'était  le  type 
tierce  qui  dominait.  Pendant  l'intermission  très-souvent  la  colora- 
tion jaune  disparaissait  pour  revenir  lors  du  paroxysme,  d'autres 
fois  elle  était  permanente.  Un  malade  succomba  au  milieu  d'acci- 
dents nerveux  fort  graves. 

IV.  L'épidémie  de  Chasselay  (Rhône),  décrite  par  Chardon  (2). 
Elle  fut  insigniliante.  L'ictère  commençait  avec  du  gaslricisme  et 
n'était  pas  accompagné  de  fièvre  ;  toujours  les  selles  furent  décolo- 
rées; il  n'y  eut  pas  un  seul  cas  de  mort. 

V.  Pendant  l'épidémie,  qui,  en  18^6,  régna  sur  les  côtes  de  l'Al- 
lemagne septentrionale  et  en  Hollande  (3),  beaucoup  de  fièvres  bi- 
lieuses apparurent  en  môme  temps  que  des  fièvres  intermittentes  et 
rémittentes.  Ordinairement  elles  présentaient  les  types  doubles 
tierce  ou  rémittent.  Actuellement  encore  on  peut  observer  dans  ces 
districts  des  formes  semblables,  et  là,  maintes  fois,  j'ai  eu  l'occa- 
sion d'en  traiter. 

VI.  Aux  épidémies  qui  précèdent  nous  joindrons  l'épidémie  dè 
Gaillon,  qui  a  sévi  en  1859  sur  les  détenus  de  la  maison  centrale  de 
Gaillon,  et  dont  une  excellente  relation  nous  a  été  tracée  par  le 
docteur  Carville,  dans  un  mémoire  couronné  par  l'Académie  im- 
périale de  médecine  (4). 

L'épidémie  iclérique  parut  le  21  mai,  et  se  termina  vers  la  mi- 
octobre  ;  elle  a  donc  duré  cinq  mois.  Le  nombre  des  malades  frap- 
pés pendant  cette  période  de  temps  fut  de  47,  sur  lesquels  il  y 
eut  1 1  décès. 

(1)  Mende,  ibid. 

(2)  Voyez  Martin  Solon,  Rapport  sur  le  travail  de  Chardon  (Bulletin  de  l'Aca- 
démie de  médecine.  Paris,  1 8  i  2,  t.  VIII,  p.  112). 

(3)  Popkcn,  Historia  epidemiœ  malignœ,  anno  fS2ti,  Jeverœ  observalœ.  Brùmo, 
1827. 

(■i)  Carvillo,  De  l'ictère  épidémique  (Archives  générales  de  médecine,  août  I8C4). 
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La  maladie,  insidieuse  à  ses  débuts,  apparaissait,  dans  certaines 
circonstances,  sous  la  forme  d'un  embarras  gastrique,  dans  d'autres, 
> simulait  une  subirritalion  gastro-intestinale.  Ses  formes  les  plus 
.graves  affectaient  les  allures  de  l'affection  typhoïde  :  fièvre  continue, 
toujours  modérée,  et  toujours  accompagnée  dès  l'abord  d'une 
I  prostration  insolite,  avec  dépression  morale  plus  ou  moins  sensible. 

En  divisant,  à  l'exemple  de  l'auteur,  la  marche  de  la  maladie  en 
i  deux  périodes  principales,  l'une  s'étendant  du  frisson  initial  jus- 
■  qu'à  l'apparition  de  l'iclère,  l'autre  comprenant  le  temps  écoulé 
entre  la  manifestation  iclérique  et  l'entrée  en  convalescence,  on 
trouve  que  chacune  d'elles  avait  une  durée  moyenne,  à  peu  près 
égale,  d'environ  six  jours.  Vers  le  douzième  ou  le  treizième  jour, 
survenait  la  mort,  ou  commençait  une  convalescence  toujours  fort 
longue. 

Gomme  premier  symptôme,  on  notait  constamment  le  frisson, 
qui,  quelquefois,  n'était  qu'une  simple  sensation  de  froid,  une  sorte 
d'horripilalion,  mais  le  plus  souvent,  était  au  contraire  fortement 
accusé  et  allait  môme  jusqu'au  tremblement.  En  outre,  il  y  avait 
une  céphalalgie  tantôt  bornée  à  la  région  frontale,  tantôt  occupant 
toute  la  tête,  mais  toujours  fort  vive  et  fort  pénible.  L'affaissement 
des  malades,  dégénérant  parfois  en  prostration  véritable,  était  d'au- 
tant plus  remarquable,  qu'il  se  produisait,  pour  ainsi  dire  d'em- 
blée, avant  qu'aucune  lésion  profonde  eût  eu  le  temps  de  s'établir. 
Le  pouls  remarquablement  peu  fréquent,  puisque  sa  vitesse  moyenne 
n'a  été  que  de  84  pulsations,  ne  présentait  aucun  caractère  constant 
de  dureté  ou  de  mollesse,  et  le  nombre  des  pulsations  ne  pouvait 
servir  de  signe  prognostique,  puisque  dans  certains  cas  suivis  de 
mort  ce  nombre  fut  moins  considérable  que  dans  d'autres  cas  ter- 
minés favorablement.  Malgré  cette  rareté  du  pouls,  et  l'absence  de 
chaleur  à  la  peau,  la  soif  était  généralement  vive,  mais  n'apparais- 
sait que  deux  ou  trois  jours  après  les  débuts  de  la  maladie.  La  sé- 
crétion urinaire  fut  profondément  modifiée;  ordinairement  très- 
diminuée,  elle  se  supprima  presque  dans  quelques  cas;  de  plus, 
l'urine  traitée  par  l'acide  nitrique  a  donné,  chez  les  47  sujets  de 
l'épidémie,  les  réactions  de  la  matière  biliaire  ;  on  ne  put  y  démon- 
trer la  présence  de  l'albumine.  Le  point  du  ventre,  où  la  sensibilité 
a  été  le  plus  souvent  constatée,  est  la  région  épigastrique.  Du 
reste,  ce  symptôme  paraissait  lié  à  l'existence  très- fréquente  de 
nausées  et  de  vomissements  bilieux.  La  langue,  simplement  blanche 
dans  les  deux  tiers  des  cas,  était  dans  l'autre  tiers  tantôt  sèche, 
tantôt  visqueuse  et  rouge  sur  les  bords;  mais  son  état  n'était  nulle- 
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ment  en  rapport  avec  le  plus  ou  moins  de  gravité  de  la  maladie. 
Enfin  la  respiration  était  notablement  gênée,  l'insomnie  presque 
constante,  et  la  constipation  plus  fréquente  que  la  diarrhée. 

A  ces  symptômes,  dont  l'évolution,  comme  nous  l'avons  dit,  oc- 
cupait environ  six  jours,  venait  enfin  se  joindre  l'ictère,  d'une  in- 
tensité variable  et  généralement  en  rapport  avec  la  gravité  de  la 
maladie.  Son  apparition  coïncida,  dans  22  cas  sur  47,  avec  le  re- 
tour du  frisson,  un  redoublement  de  la  céphalalgie,  et  une  diminu- 
tion dans  la  fréquence  du  pouls.  On  voyait  alors  aussi  l'affaisse- 
ment ainsi  que  les  autres  accidents  graves  augmenter,  et  le  malade, 
pris  de  hoquet  ou  atteint  de  convulsions,  succomber  dans  l'assou- 
pissement et  le  délire. 

L'autopsie  des  onze  malades,  victimes  de  celte  épidémie,  révéla 
les  désordres  suivants  : 

Dans  huit  cas  le  foie  avait  conservé  son  volume  et  sa  consistance 
ordinaires  ;  son  aspect  extérieur  était  ou  normal  ou  très-peu  modi- 
fié. L'intérieur  présentait  la  coloration  naturelle,  quelquefois  mé- 
langée avec  la  teinte  iclérique  qui  imprégnait  plus  ou  moins  les 
tissus;  l'aspect  granitique,  à  deux  grains,  était  parfaitement  con- 
servé. Des  trois  autres  cas,  deux  révélaient  un  état  de  la  glande  à 
peu  près  analogue  à  l'atrophie  jaune  ;  clans  le  troisième,  le  foie 
était  à  l'intérieur  jaune  d'ocre  ;  sa  structure  granuleuse  demeurait 
rcconnaissable  ;  son  volume  et  sa  consistance  n'avaient  pas  changé. 

Les  reins  et  la  rate  présentaient  des  lésions  plus  constantes.  Ce 
dernier  organe  a,  dix  fois  sur  onze,  élé  trouvé  profondément  al- 
téré, ramolli,  souvent  même  diffluent  et  hypertrophié.  Dans  l'ap- 
pareil digestif  proprement  dit,  l'altération  dominante  a-été  une  sorte 
d'injection  passive  et  disséminée  de  la  muqueuse,  sans  épaississe- 
ment  de  celle  membrane.  Une  autre  particularité,  notée  par  l'au- 
teur, a  élé  la  présence  d'un  nombre  plus  ou  moins  restreint  de  pla- 
ques de  Peyer,  au  voisinage  de  la  valvule  iléo-cœcale.  Ces  follicules 
n'étaient  d'ailleurs  qu'une  exagération  de  l'état  normal,  car  ils  ne 
présentaient  aucune  altération  notable. 

Le  traitement  a  eu  pour  base  l'emploi  des  émétocatharliques  et 
des  purgatifs,  auxquels  on  fit  rapidement  succéder  les  toniques  et 
les  analeptiques.  Une  circonstance  intéressante  à  relever,  c'est 
qu'en  même  temps  que  l'ictère,  on  vit  régner  dans  la  prison  une 
sorte  de  fièvre  bilieuse  légère,  dont  les  caractères  étaient  les  sui- 
vants :  frisson  initial,  céphalalgie,  inappétence,  pouls  légèrement 
fébrile,  langue  saburrale,  vomissements  bilieux  ;  en  un  mot,  presque 
tous  les  caractères  annonçant  l'apparition  de  l'ictère  grave.  Cet  étal 
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morbide  durait  environ  huit  jours,  après  quoi  commençait  la  con- 
valescence, toujours  assez  longue,  car  la  guérison  n'était  complète 
que  vers  le  vingt-septième  jour. 

La  raison  anatomique  de  l'ictère  dans  les  épidémies  que  nous  ve- 
•  nons  d'énumérer  est  très-imparfaitement  connue,  aussi  est-il  à  bien 
ides  égards  dangereux  de  se  prononcer  sur  ce  que  peut  être  sa  ge- 
nèse. On  doit  noter  ici  la  prédominance  du  type  intermittent  et  l'ob- 
:servation  souvent  répétée  de  l'augmentation  de  l'ictère  lors  des  pa- 
roxysmes. Dans  l'épidémie  du  littoral  en  1826,  les  lésions  les  plus 
constantes  furent  une  tuméfaction  et  un  ramollissement  considéra- 
bles de  la  rate  auxquels  se  joignit  l'hyperhémie  du  foie;  nous  trou- 
vons ainsi,  quoique  à  un  moindre  degré,  les  mômes  altérations  qu'a- 
vec les  formes  fébriles  des  pays  chauds.  Après  l'inondation  qui  eut 
i  lieu  en  Silésie  en  1834,  j'eus  l'occasion  de  recueillir  de  nombreuses 
i  observations  de  fièvres  malignes  intermittentes  et  rémittentes  dont 
i  quelques-unes  furent  compliquées  d'accidents  bilieux.  Dans  ces  cas 
' l'autopsie  découvrit,  outre  l'hyperhémie  de  la  rate  et  du  foie,  des 
amas  énormes  de  pigment  noir  dans  le  sang,  dans  la  rate  et  dans  les 
autres  organes,  notamment  le  foie,  dont  ordinairement  le  tissu  était 
ramolli  et  dont  les  capillaires  paraissaient  presque  remplis  par  le 
pigment.  Pendant  la  vie  le  délire,  les  convulsions,  le  coma  étaient 
très-fréquents;  toutefois  les  cas  compliqués  de  symptômes  bilieux 
me  différaient  point,  sous  ce  rapport,  de  ceux  où  ces  symptômes 
i  faisaient  défaut  (comparez  avec  le  chap.  ix).  Les  épidémies  de  Lü- 
denscheid et  de  Chasselay,  qui  demeurèrent  exemptes  de  fièvre, 
[Commencèrent  par  un  catarrhe  gastro-intestinal  et  furent  accom- 
pagnées d'évacuations  grisâtres,  appartiennent  selon  toute  proba- 
bilité au  simple  ictère  catarrhal  et  n'ont  de  particulièrement  re- 
marquable que  leur  grande  extension. 


CHAPITRE  V 


IIYPERHÉMIE  DU  FOIE. 

Le  foie,  en  vertu  de  sa  structure  et  de  la  disposition  de  son  appa- 
reil vasculaire,  est  plus  qu'aucun  autre  organe  exposé  à  des  ano- 
malies dans  la  répartition  du  sang.  Le  courant  sanguin  qui,  poussé 
par  le  cœur,  s'écoule  lentement  à  travers  le  réseau  vasculaire  ramifié 
a  l'infini  de  la  glande,  après  avoir  déjà  surmonté  les  résistances  que 
lui  ont  opposées  les  racines  capillaires  de  la  veine  porte,  est  soumis 
à  des  influences  spéciales  imposant  à  sa  vitesse  et  à  sa  tension  des 
variations  multiples. 

Outre  le  cœur,  les  organes  où  sont  placées  les  racines  de  la  veine 
porte  exercent  aussi  leur  action.  Pendant  la  digestion,  alors  que 
l'augmentation  de  la  sécrétion  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  y 
excite  un  afflux  sanguin  plus  considérable,  et  qu'une  grande  quan- 
tité de  liquides  est  absorbée,  le  sang  traversant  la  veine  porte  arrive 
au  foie  avec  une  impétuosité  sans  égale  (1).  Des  conséquences 
analogues  peuvent  résulter  de  la  contraction  plus  ou  moins  forte 
des  vaisseaux  de  la  rate,  dans  lesquels  l'élément  musculaire  abonde. 

L'action  du  diaphragme  et  des  muscles  abdominaux  sur  la  pro- 
gression du  sang  dans  la  veine  porte  est  bien  pi-us  importante 
encore.  Par  la  contraction  de  ces  organes  la  cavité  abdominale  est 
rétrécie,  la  veine  porte  est  comprimée  et  son  contenu  est  poussé 
vers  les. orifices  béants  des  vaisseaux  du  foie  (2).  Les  muscles  de 

(1)  D'après  CI.  Bernard,  il  existe,  pour  préserver  le  foie  d'un  afflux  de  sang  trop 
considérable  pendant  la  digestion,  des  communications  particulières  entre  la  veine 
porte  et  la  veine  cave,  par  lesquelles  le  sang  arrive  directement  dans  cotte  dernière 
sans  passer  par  les  capillaires  de  la  veine  porte. 

(2)  Les  anciens  médecins  avaient,  sur  le  cours  du  sang  dans  la  veine  porte,  des 
idées  particulières,  sur  lesquelles  ils  fondaient  leurs  théories  sur  les  obstructions 
et  les  tumeurs  du  foie.  Boerhaave  et  oyait  que  le  saug  circule  dans  la  veine  porte, 
indépendamment  de  l'action  du  cœur:  «  Sanguis  venœ  portarum  amitlit  omiicm  a 
corde  acceptum  impetum.  »  [Prœlect.  acudem.,  ed.  Haller,  vol.  III,  p.  115.)  Le 
sang  devait  être  mis  en  mouvement  par  la  tunique  musculairo  que  la  veine  porto 
recevait  de  la  capsule  de  Glisson  (  ibid.,  p.  115  bis,  118),  et  par  les  mouvements 
respiratoires  du  diaphragme  et  des  muscles  abdominaux  (ibid.,  p.  183).  Stahl  re- 
jetait également  l'influence  du  cœur;  pour  lui,  le  sang  de  la  veine  porto  est  mis 
en  mouvement  par  l'influence  do  la  respiration  et  d'un  agent  moteur  tonique  par- 
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l'estomac  et  de  l'intestin  agissent  de  la  même  manière,  mais  dans 
des  limites  plus  restreintes,  sur  les  fines  radicules  de  la  veine. 

Une  troisième  source  d'actions  puissantes  sur  la  circulation  hépa- 
tique réside  dans  la  résistance  variable  qu'éprouve  l'écoulement  du 
sang  à  travers  les  veines  hépatiques.  Cette  résistance  diminue  au 
moment  de  l'inspiration  et  augmente  pendant  l'expiration.  Lors  de 
l'inspiration,  le  sang  est  aspiré  dans  les  veines  hépatiques  béantes 
et  attiré  vers  le  cœur  ;  en  même  temps  le  contenu  vasculaire  est 
chassé  dans  la  même  direction  par  l'abaissement  du  diaphragme 
qui  comprime  le  foie  et  la  veine-porte.  De  plus,  ce  mouvement  est 
favorisé  par  la  contraction  de  l'appareil  musculaire  très-développé 
des  veines  hépatiques. 

Outre  ces  forces,  dérivées  en  grande  partie  de  la  situation  du  foie 
et  de  la  disposition  de  son  appareil  vasculaire,  et  exerçant  une 
action  simple,  mais  très-variable  dans  son  intensité,  il  en  est  d'au- 
tres encore,  dont  l'espèce  est  moins  bien  connue.  Parmi  ces  der- 
nières, on  doit  ranger  la  contractilité  des  parois  de  la  veine-porte, 
des  artères  et  des  veines  hépatiques,  qui  paraît  dépendre  principa- 
lement de  l'innervation,  et  est  rarement  modifiée  par  les  troubles 
de  la  nutrition.  A  propos  de  l'atrophie  chronique  du  foie,  nous  étu- 
dierons les  désordres  de  la  nutrition  des  parois  vasculaires  comme 
cause  d'eclasie  de  la  veine-porte  ;  plus  tard  nous  apprendrons  à 
connaître  d'autres  formes  d'altération.  Nous  savons  peu  de  chose 
de  l'influence  que  les  nerfs  exercent  sur  la  circulation  du  sang- 
dans  les  artères  hépatiques  et  dans  les  diverses  sections  de  la 
veine-porte.  D'après  les  expériences  de  Claude  Bernard  (1),  les  lé- 
sions de  certains  points  de  la  moelle  allongée  (diabète  par  piqûre), 
l'excitation  électrique  de  l'extrémité  centrale  du  nerf  vague  sec- 
tionné, certaines  contusions  de  la  tête,  l'empoisonnement  par  le 
curare,  etc.,  etc.,  déterminent  une  tuméfaction  hyperhémique  du 
foie.  J'ai  observé  une  hyperhémie  considérable  de  cet  organe,  après 
la  section  du  nerf  splanchnique  et  l'extirpation  de  la  plus  grande 
partie  du  ganglion  cœliaque.  Il  est  très-probable  que  l'influence  des 
nerfs  sur  la  circulation  dans  cet  appareil  vasculaire  est  soumise  à 
des  conditions  bien  plus  compliquées,  que  celles  que  nous  con- 
naissons. C'est  donc  là  un  sujet  d'étude  ;  car  nous  ne  sommes  nul- 

ticulier,  qui  a  son  siège  dans  la  rate,  les  intestins,  le  mésentère,  etc.  Les  consé- 
quences de  cette  manière  d'envisager  les  choses  se  font  encore  sentir  aujourd'hui 
dans  l'explicalion  de  la  pléthore  abdominale.  Voy.  plus  haut. 

(1)  Cl.  Ilernard,  Leçons  sur  la  physiologie  et  la  pathologie  du  système  nerveux. 
Paris,  1858,  t.  I,  p.  397. 

Frehichs,  3e  édit.  io 
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lement  autorisés  à  adapter,  d'emblée  à  la  veine-porte,  les  expériences 
faites  sur  d'autres  points  du  système  vasculaire  (1). 

D'après  ce  qu'on  vient  de  voir,  il  est  facile  de  comprendre  qu'un 
appareil  vasculaire ,  exposé  à  des  influences  aussi  complexes,  soit 
le  siège  de  désordres  fort  divers,  dont  les  causes  sont  tantôt  évidentes 
et  tantôt  obscures.  Nous  nous  occuperons  d'abord  ici  des  formes  les 
plus  simples,  dont  l'étiologie  est  plus  facile  à  établir  ;  ensuite  nous 
passerons  aux  formes  plus  complexes. 

Art.  I.  —  Stase  hyperhémique  consécutive  à  une   lésion  des 

poumons  ou  du  cœur. 

I.  —  Physiologie  pathologique . 

Habituellement,  une  hyperbémie  du  foie  coïncide  avec  les  lésions 
des  valvules  du  cœur,  surtout  avec  celles  qui  amènent  promptement 
l'accumulation  du  sang  dans  les  veines-caves,  par  exemple  avec  la 
sLénose  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche,  avec  l'insuffi- 
sance de  la  valvule  mitrale,  et  mieux  encore  avec  celle  de  la  tricus- 
pide.  L'hyperhémie  hépatique  accompagne  aussi  les  affections  du 
poumon,  qui  entravent  d'une  manière  notable  le  cours  du  sang 
dans  l'artère  pulmonaire,  comme  l'emphysème,  l'induration  ou  la 
flétrissure  étendue  des  poumons,  un  épanchement  pleurétique 
abondant,  un  rétrécissement  par  scoliose  de  la  cavité  thoraci- 
que,  etc.  Dans  ces  circonstances,  l'action  d'une  cause  essentielle  à 
la  progression  du  sang  dans  le  foie,  celle  de  l'aspiration  sanguine 
pendant  l'inspiration,  s'exerce  d'une  manière  plus  ou  moins  incom- 
plète :  le  sang  est  soumis  dans  les  veines  caves  et  hépatiques  à  une 
augmentation  de  pression,  qui  s'oppose  à  ce  qu'il  s'écoule  des 
capillaires  de  la  veine-porte;  ou  bien,  à  chaque  systole,  il  reflue 
dans  les  veines  hépatiques,  de  même  que  nous  le  voyons  refluer  alors 
dans  les  veines  du  cou. 

Les  vaisseaux  dépendants  du  système  des  veines  hépatiques  sont 
alors  continuellement  gorgés  ;  peu  à  peu,  ils  se  dilatent  et  leurs 

(1)  Sur  le  cadavre  d'un  supplicié,  Kölliker  et  Yirchow  n'ont  vu  aucune  contrac- 
tion de  la  veine-porte  déterminée  par  l'application  du  galvanisme  ;  il  n'y  en  eut 
que  de  très-faibles  dans  la  veine  mésaraïque  supérieure.  Dans  des  expériences  que 
nous  fîmes,  M.  Reichert  et  moi,  sur  un  chien  vivant,  les  veines  splénique  et  mé- 
saraïque Offrirent  une  contraction  évidente,  quoique  très-faible  ;  elle  ne  fut  pas 
appréciable  au  tronc  de  la  veine-porte,  et  on  ne  put  observer  aucun  changement  dans 
les  veines  hépatiques  ot  la  voire-cave  inférieure,  où  l'on  aurait  pu  s'attendre  a  des 
effets  remarquables,  à  cause  do  la  présence  d'une  couche  musculaire  épaisse. 
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parois  s'hypertrophient.  De  ces  vaisseaux,  la  stase  se  propage  à  la 
veine-porte  et  aux  organes  où  elle  prend  sa  source;  il  se  développe, 
dans  le  foie  et  dans  toutes  les  parties  où  la  veine  se  distribue,  une 
série  d'anomalies  fonctionnelles  et  nutritives. 

Le  foie  s'hypertrophie  en  tous  sens,  et  sa  forme  générale  n'est 
pas  notablement  altérée  ;  la  capsule  est  fortement  tendue,  la  con- 
sistance du  parenchyme  augmente  (1).  Une  coupe  de  l'organe  fait 
voir  des  dessins  analogues  à  ceux  d'une  noix  muscade.  Cet  aspect 
est  visible  même  à  travers  la  capsule,  et  varie  suivant  le  degré  de 
l'hyperhémie.  Ordinairement  on  aperçoit  des  figures,  à  ramifica- 
tions simples  ou  foliolées,  ayant  une  couleur  d'un  brun  rouge 
sombre,  et  entourées  départies  d'un  brun  clair.  (Atlas,  planche  XII, 
fig.  2.)  Les  endroits  obscurs  répondent  aux  points  où  siègent  les 
veines  hépatiques  ;  leur  forme  dépend  de  la  direction  suivant  la- 
quelle le  vaisseau  a  été  coupé  (2).  Les  places  du  parenchyme  d'une 
teinte  plus  claire  montrent,  quand  on  les  examine  avec  attention, 
des  ramifications  pâles  et  délicates,  provenant  de  la  veine-porte. 
(Atlas,  planche  XII,  fig.  2.)  — Ceci  est  encore  plus  apparent  sur  la 
figure  3,  où  le  grossissement  est  décuple  ;  on  y  voit  les  branches 
des  veines  hépatiques,  remplies  par  des  coagulums  sanguins  d'un 
rouge  noir. 

Quand  l'hyperhémie  est  très-forte,  les  parties  de  couleur  sombre 
se  réunissent  ensemble,  et  elles  entourent  les  parties  claires  dépen- 
i  dant  de  la  veine-porte.  Ces  dernières  prennent  alors  l'aspect  de 
!  formes  rondes  ou  ovales  ;  parfois  elles  sont  effilées  ou  dichotomi- 
•  sées,  plus  rarement  elles  ressemblent  à  des  feuilles.  (Atlas,  planche 
VIII,  fig.  3.) 

Dans  le  cas  où  l'hyperhémie  hépatique  est  portée  au  plus  haut 
i  point,  l'organe  présente  de  larges  surfaces  d'un  rouge  sombre  uni- 
forme, sur  lesquelles  les  ramifications  des  veines  hépatiques  dis- 
tendues ressortent  sous  forme  de  dessins  d'un  rouge  noir  (3).  (Atlas, 
;  planche  XII,  fig.  1.) 

(1)  On  trouve  par  places  le  parenchyme  pâteux,  œdématié,  donnant  de  la  séro- 
-  sité  a  la  pression,  et  conservant  ensuite  des  vacuoles. 

(2)  Dans  L'état  normal  môme,  le  sang  séjourné  dans  ces  vaisseaux  en  plus  grande 
quantité,  et  la  couleur  de  muscade  qui  en  résulte  n'offre  aucune  indication  impor- 
tante, surtout  dans  des  cas  où  le  sujet  est  mort  par  les  poumons.  Voyez,  pour  les 
autres  causes  de  cette  coloration  du  foie,  l'anatomie  du  foie  adipeux. 

(3)  Kiernan  (Transact.  of  Ihe  Royal  Society,  for  1833)  a  décrit  avec  exactitude 
ces  différents  degrés  de  l'hyperhémie  du  foie  ;  mais  ses  dessins,  souvent  copiés, 
ne  représentent  nullement  la  nature. 
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II.  —  Anatomie  pathologique. 

I.  Lésions  des  organes  desservis  par  la  veine-porte.  —  La  slase  dans 
les  veir*£  hépatiques  réagit  nécessairement  sur  la  circulation  dans 
tout  le  système  capillaire  du  foie,  puis  sur  la  veine-porle  jusque 
dans  ses  racines. 

La  sécrétion  de  la  glande  n'en  paraît  pas  essentiellement  modifiée, 
et  je  n'ai  pu  constater  ni  qu'elle  augmentât  ni  qu'elle  diminuât  : 
dans  certains  cas,  la  bile  contient  de  l'albumine.  Souvent  on  re- 
marque un  gonflement  et  une  hypersécrétion  de  la  muqueuse  des 
voies  biliaires,  d'où  peuvent  résulter  une  stase  partielle  et  môme 
générale  de  la  bile,  avec  un  ictère  léger.  Dans  le  principe,  la  nu- 
trition des  cellules  hépatiques  n'est  pas  modifiée  ;  plus  tard  on  voit 
se  déposer  une  certaine  quantité  de  graisse  dans  les  cellules,  près 
des  origines  des  veines  hépatiques,  comme  cela  a  lieu  d'habitude 
au  voisinage  seulement  des  rameaux  de  la  veine-porte.  {Atlas, 
planche  VIII,  fîg.  3  :  On  aperçoit  des  îlots  gris  et  d'un  jaune  vert, 
les  premiers  sont  des  dépôts  graisseux,  tels  que  les  montre  la  fi- 
gure 4,  à  un  grossissement  de  280;  les  seconds  sont  formés  par  des 
stases  biliaires  partielles.) 

II.  Lésion  du  parenchyme  hépatique.  —  Sous  l'influence  de  la  stase 
sanguine  persistante,  il  se  produit  peu  à  peu  une  atrophie  spéciale 
du  parenchyme  hépatique,  qu'on  a  souvent  confondue,  autrefois, 
avec  la  cirrhose.  La  glande,  qui  jusqu'alors  était  gonflée  par  le  sang, 
commence  à  diminuer;  en  môme  temps  sa  surface,  et  plus  tard 
son  parenchyme  prennent  une  structure  finement  granuleuse.  Les 
granulations  proviennent  de  ce  que  les  veines  centrales  des  lobules, 
et  les  capillaires  qui  s'àbouchent  avec  elles,  c'est-à-dire  les  radi- 
cules des  veines  hépatiques,  se  distendent  sous  l'influence  de  la 
pression  énergique  du  sang  stasié,  et  par  leur  dilatation  amènent 
l'atrophie  des  cellules  situées  entre  les  mailles  de  leur  réseau.  Les 
cellules  placées  au  centre  des  lobules  s'atrophient  et  sont  remplacées 
par  un  tissu  mollasse  et  très-vasculaire,  formé  de  capillaires  dilatés 
et  de  tissu  conjonctif  nouveau  ;  au  contraire,  les  cellules  de  la  pé- 
riphérie du  lobule  demeurent  intactes  (1).  Plus  celte  atrophie  fait 

(1)  On  étudie  ces  rapports  aussi  bien  que  possible  sur  des  foies  injectés.  La  plan- 
che XII,  figure  A  de  V  Allas,  représente  une  tranche  fine  d'un  foie  ainsi  préparé; 
la  veine  hépatique  C3t  remplie  d'une  masse  rouge  ;  la  veine-porto,  d'une  masse 
jaune.  Tout  autour  do  la  veine  centrale  dilatée,  on  voit  des  capillaires  dont  la 
circonférence  dépasse  notammont  les  limites  ordinaires;  les  mailles  qui  renfer- 
ment les  collulossont  considérablement  resserrées,  au  point  qu'on  les  trouve,  par 
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de  progrès,  plus  le  volume  du  foie  diminue,  plus  aussi  les  granu- 
lations deviennent  distinctes.  L'action  de  la  stase  se  propage  des 
veines  hépatiques  dans  la  veine-porte  et  dans  les  organes  où  elle 
prend  racine.  Les  vaisseaux  de  la  muqueuse  gastro-intestinale,  ceux 
de  la  rate,  du  pancréas,  etc.,  sont  remplis  de  sang  veineux,  et  de 
là  résultent  pour  eux  des  troubles  de  la  nutrition  et  de  la  sécrétion. 
C'est  sur  la  muqueuse  gastro-intestinale  que  ces  conséquence  se  ma- 
nifestent en  premier  lieu,  et  qu'elles  sont  le  plus  évidentes.  Cette 
muqueuse  prend  une  teinte  rouge  plus  ou  moins  foncée,  son  tissu 
se  ramollit,  s'infiltre  d'un  liquide  séreux  et  se  tuméfie.  Il  n'est  pas 
rare  de  voir  se  former  des  extravasations  sanguines  qui  entraînent 
après  elles  tantôt  une  pigmentisation  noire,  tantôt  des  érosions  et 
un  travail  d'ulcération.  Le  liquide  sécrété,  dont  la  quantité  est 
augmentée  et  la  qualité  modifiée,  devient  ordinairement  plus  ténu 
et  plus  aqueux;  souvent,  au  contraire,  la  sécrétion  reste  limitée. 

En  même  temps,,  des  épanchements  aqueux  se  font  à  la  surface 
des  membranes  séreuses  de  la  cavité  abdominale.  La  rate  augmente 
de  volume  ;  toutefois  cette  augmentation  est  médiocre  et  passagère  ; 
à  une  période  ultérieure  l'organe  devient  plus  dense,  plus  résistant 
et  reprend  ses  dimensions  ordinaires  (1).  Entre  les  feuillets  du 
mésentère  on  trouve,  dans  beaucoup  de  cas,  des  extravasions  san- 
guines, et  on  remarque  que  les  glandes  ont  pris  une  teinte  livide  ; 
le  pancréas,  hyperhémiquement  tuméfié,  est  le  siège  d'une  imbi- 
bition  séreuse. 

Consécutivement  à  l'augmentation  de  la  pression  latérale  a  l'in- 
térieur de  la  veine-porte,  une  fonction  essentielle  à  la  nutrition, 
l'absorption  des  matières  ingérées  dans  les  voies  digestives,  éprouve 
des  obstacles  considérables.  Il  est  à  remarquer  que,  bien  que  la 
pression  doive,  à  partir  du  tronc  de  la  veine-porte,  s'irradier  éga- 
lement dans  les  ramifications  radiculaires  de  ces  vaisseaux,  cepen- 
dant la  stase  ne  se  manifeste  pas  avec  une  intensité  égale  partout  où 
elles  se  distribuent.  Toujours  certains  points  isolés  de  la  muqueuse 
gastro-intestinale  sont  profondément  atteints,  tandis  que  le  reste 
de  cette  membrane  paraît  peu  altéré.  La  muqueuse  gastrique  est 

places,  plus  petitesque  le  vaisseau  qui  les  circonscrit.  Du  côté  de  la  veine- porte, 
le  calibre  des  capillaires  se  rétrécit,  les  mailles  s'agrandissent  et  contiennent 
des  cellules  d'aspect  normal. 

(l)Dans  treize  cas  d'affections  organiques  du  cœur,  concernant  des  hommes,  le 
poids  moyen  de  la  rate  était=0,ï3  kilog.,  le  rapport  au  poids  du  corps,=l  :  27C  ; 
dans  neufcas  pris  sur  des  femmes,=  0,l7,  le  poids  relatif,  =  1  :  282;  dans  treize 
cas  appartenant  également  à  des  femmes,  avec  liydropisic  trbs  développée,  =  0,14, 
le  poids  relatif,  =  I  :  Wt.  Voyez,  plus  liaut,  pages  23  et  suiv. 
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celle  où  la  lésion  est  le  plus  constante  et  le  plus  marquée  ;  sur 
vingt  cas,  douze  fois  on  y  a  noté  une  rougeur  foncée,  et  sept  fois 
elle  était  couverte  d'ecchymoses  et  d'érosions  ;  quatre  fois  seu- 
lement elle  était  boursouflée,  mais  sa  couleur  était  pâle.  La  pro- 
portion est  toute  différente  pour  l'intestin  grêle;  d'ordinaire  la 
membrane  inlerne  y  est  pâle  et  peu  modifiée  ;  sur  vingt  cas,  cinq 
fois  seulement  l'iléum  était  assez  fortement  injecté,  sans  toutefois 
qu'il  y  eût  là  rien  de  comparable  avec  ce  qui  existait  pour  l'estomac. 
On  observe  un  peu  plus  souvent  l'hyperhémie  dans  le  gros  intestin, 
surtout  dans  le  cœcum  et  l'S  du  côlon  ;  elle  existait  sur  vingt  sujets 
sept  fois,  s'étendait  régulièrement  sur  de  grands  espaces  de  la  mu- 
queuse, ou  bien  n'occupait  que  les  plis  et  le  pourtour  des  glandes 
solitaires  ;  en  intensité  elle  n'égalait  jamais  l'hyperhémie  gastrique. 

Ces  inégalités  dans  la  répartition  de  l'hyperhémie  paraissent  dé- 
pendre de  différences,  que  présentent  les  diverses  parties  du  canal 
intestinal,  relativement  au  nombre,  à  l'étendue  et  à  la  disposition 
de  leurs  vaisseaux.  En  outre,  on  doit  avoir  affaire  ici,  dans  bien 
des  cas,  à  des  influences  accidentelles  particulières,  telles  que 
l'excitation  par  les  ingesta  ou  les  médicaments  ;  enfin,  certaines 
causes,  telles  qu'une  accumulation  de  gaz  dans  les  fractions  isolées 
de  l'intestin,  etc.,  doivent  faire,  qu'après  la  mort,  l'hyperhémie 
veineuse  ne  disparaît  pas  partout  également. 

Indépendamment  du  système  de  la  veine-porte,  l'albuminurie 
vient,  presque  toujours,  s'ajouter  aux  désordres  précédemment  dé- 
crits. Tantôt  elle  est  continue,  tantôt  elle  n'apparaît  que  de  temps 
en  temps.  Son  rôle  est  important  par  rapport  à  l'affection  du  foie; 
car  celle-ci,  de  même  que  toutes  les  altérations  dans.le  ressort  de 
la  veine-porte,  rétrocède  d'autant  plus,  que  la  quantité  d'albumine 
perdue  avec  les  urines  est  plus  grande,  et  que  l'appauvrissement 
du  sang,  résultant  de  cette  perte,  et  des  troubles  de  la  digestion  et 
de  la  résorption  intestinale,  etc.,  devient  plus  considérable. 

III.  —  Symptômes. 

La  stase  hyperhémique  du  foie  est,  d'ordinaire,  facile  à  suivre 
au  lit  du  malade,  dans  les  diverses  phases  de  son  évolution.  La  tu- 
méfaction de  la  glande  s'annonce,  tout  d'abord,  par  un  sentiment 
de  pression  et  de  pesanteur  dans  l'hypochondre  droit.  En  même 
temps  existent  les  signes  d'un  catarrhe  gastrique,  plus  ou  moins 
intense,  qu'accompagne  assez  souvent  un  ictère  léger.  La  percussion 
et  la  palpalion  démontrent,  sans  peine,  que  le  volume  de  la  glande 
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a  augmenté.  Celui-ci  s'accroît  ou  diminue  suivant  l'intensité  plus 
ou  moins  grande  des  troubles  circulatoires  ;  l'étendue  de  l'obscu- 
rité du  son  augmente  en  peu  de  temps  de  plusieurs  centimètres,  au 
moment  d'un  violent  accès  de  dyspnée  et  de  cyanose. 

Au  commencement,  on  sent  la  surface  de  l'organe  lisse  et  tendue  ; 
plus  tard  elle  devient  inégale  ou  granuleuse".  Lorsque  la  maladie 
dure  déjà  depuis  longtemps,  le  volume  du  foie  subit  une  diminution 
progressive,  qui  devient  d'autant  plus  rapide,  que  la  stase  est  plus 
intense,  et  qu'une  anémie  considérable  se  développe  plus  promp- 
tement. 

Outre  ces  modifications  locales  du  foie,  les  accidents  de  la  stase 
dans  la  veine-porte  sont  des  troubles  de  la  digestion  stomacale  (1), 
de  la  douleur  et  de  la  tension  dans  l'épigastre,  des  nausées,  etc.  ; 
de  temps  en  temps  une  tuméfaction  des  veines  hémorrhoïdales.  La 
'  constipation  est  de  règle  ;  rarement  apparaît  une  diarrhée  passagère 
(4  fois  sur  20).  L'urine  rare,  concentrée,  contient  presque  toujours 
de  petites  proportions  d'albumine,  parfois  aussi  du  pigment  bi- 
liaire. Ce  dernier  accident,  presque  toujours  passager,  s'accom- 
pagne d'une  légère  coloration  ictérique  de  la  conjonctive  et  de 
la  peau. 

Ces  désordres,  dans  les  organes  abdominaux,  sont  accompagnés 
des  accidents  de  la  maladie  du  cœur  ou  des  poumons,  qui  a  servi 
de  point  de  départ  aux  lésions  de  la  circulation,  et  qui,  tôt  ou 
tard,  par  l'œdème  pulmonaire,  l'apoplexie  ou  l'anasarque,  finit 
par  amener  la  mort. 

IV.  —  Traitement. 

Dans  le  traitement  de  la  stase  hyperhémique  du  foie,  on  doit 
avoir  bien  présent  à  l'esprit,  qu'on  n'a  affaire  qu'à  une  partie  d'un 
tout  pathologique  ayant  une  cause  unique,  d'où  il  émane  et  qui 
l'entretient,  et  que  la  nature  de  celte  cause  décidera,  si  l'on  doit 
viser  à  des  résultats  permanents  ou  seulement  transitoires.  Ordi- 
nairement une  cure  palliative  est  seule  possible,  car  l'affection  re- 
pose sur  des  lésions  organiques  impossibles  à  guérir.  La  tâche  de 
la  thérapie  est  de  modérer  l'engorgement  sanguin  du  système  de  la 
veine-porte,  et  d'obvier  aux  conséquences  fâcheuses  qui  en  résultent 
pour  la  digestion  et  la  nutrition.  L'accomplissement  prudent  de  ces 

(1)  Il  n'est  pas  rare  de  trouver  à  l'autopsie  tous  les  caractères  du  catarrhe  chro- 
nique de  l'estomac,  gonflement,  teinte  livide,  .couche  épaisso  de  mucus,  etc., 
lorsque  pendant  la  vio  il  n'avait  existé  aucun  symptôme  de  troubles  digestifs. 
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indications  contribue  beaucoup  à  modérer  les  tourments  liés  néces- 
sairement aux  maladies  du  cœur,  et  à  reculer  leur  terminaison  fa- 
tale. On  réussit  particulièrement  bien  à  modérer  la  tuméfaction 
considérable  du  foie,  accompagnée  d'endolorisseraent  de  l'hypo- 
chondre  droit,  au  moyen  de  légers  purgatifs  salins,  dont  on  pro- 
longe l'action,  à  l'aide  d'une  infusion  de  racine  de  rhubarbe  ;  en 
même  temps,  on  peut  faire  appliquer  quelques  ventouses  sur  la 
région  hépatique  ou  quelques  sangsues  à  l'anus.  Si  les  désordres 
circulatoires  ne' sont  pas  trop  menaçants,  on  parvient  souvent  à 
obtenir  une  amélioration  permanente  par  l'emploi  mesuré  des 
sources  de  Ragoczy  à  Kissingen,  ou  de  Muhlbrunnen  à  Carlsbad. 
J'ai  soigné  un  malade  atteint  de  sténose  de  l'oriûce  veineux  gauche, 
qui,  pendant  quatre  ans,  a  pu  passer  un  hiver  supportable,  grâce  à 
l'usage  des  eaux  provenant  des  sources  tièdes  de  Carlsbad.  A  plu- 
sieurs reprises,  j'ai  obtenu  des  résultats  semblables  des  eaux  de 
Marienbad  et  de  Kissingen,  administrées.avec  réserve.  Quand  la  lé- 
sion des  valvules  ou  de  la  substance  du  cœur  est  portée  très-loin, 
les  eaux  minérales  ne  sont  plus  tolérées. 

Au  début  de  l'hydropisie,  on  évitera  les  agents  salins  ;  à  leur 
place,  on  préférera  les  matières  végétales  amères,  comme  la  rhu- 
barbe, l'aloès  et  autres  préparations  analogues,  auxquelles,  s'il  se 
produit  du  lympanisme,  on  adjoindra  des  substances  aromatiques  : 
l'huile  éthérée,  l'éther  à  petites  doses,  etc.,  etc.  Si  la  sensibilité  de 
l'estomac  est  considérable,  on  fera  appliquer  quelques  sangsues, 
ou  l'on  se  bornera  à  l'emploi  de  la  teinture  aqueuse  de  rhubarbe 
avec  l'eau  de  laurier- cerise,  l'extrait  de  belladone  et  autres  choses 
semblables.  L'hémorrhagie  gastrique,  qui  rarement- est  profuse, 
l'ulcération  de  l'estomac,  indiquent  l'opportunité  des  pilules  de  fer 
et  des  astringents. 

11  faut  se  garder  de  porter  aux  organes  de  la  digestion  un  préju- 
dice durable  par  l'usage  permanent  de  la  digitale. 

Observation  XIV.  —  Slënose  de  l'orifice  veineux  gauche  du  cœur,  insuf- 
fisance de  la  valvule  tricuspide,  pouls  veineux  très-fort,  hémoptysie,  al- 
buminurie. —  Autopsie  ;  Byperhômie  du  foie,  de  Vestomac  et  du  gros 
intestin.  —  Carl  Scholz,  ouvrier  boulanger,  âgé  de  37  ans,  fut  admis  le 
19  décembre  1854,  et  mourut  le  19  février  1833.  Cinq  ans  auparavant, 
ce  malade  avait  éprouvé  un  rhumatisme  arliculaire  aigu,  qui  laissa  à 
sa  suile  des  palpitations  et  de  la  dyspnée  avec  hémoptysie. 

Lors  de  l'entrée  du  malade,  dyspnée  considérable,  râles  sibilants  trés- 
étendus  et  crachats  légèrement  spumeux  et  teints  de  sang.  Le  choc  du 
cœur  se  sent  à  la  place  normale;  â  la  pointe  on  entend  un  murmure  sys- 
toliquc  et  diastolique;  le  souffle  systolique  est  plus  éclatant  sous  le 


STASE  CONSÉG.  A  UNE  LÉSION  DES  POUMONS  OU  DU  CŒUR.  201 

sternum  au-dessus  de  l'appendice  xiphoïde;  ils  se  perdent  tous  deux 
vers  le  haut.  Le  deuxième  ton  est  renforcé  dans  l'artère  pulmonaire. 
L'obscurité  du  son  de  la  région  précordiale  est  très-étendue  ;  le  visage, 
surtout  les  lèvres,  offrent  une  teinte  cyanosée  ;  les  veines  du  cou  sont 
très-distendues  et  présentent  des  pulsations  systoliques  très-bien  carac- 
térisées, le  pouls  radial  est  petit,  à  80.  Le  foie  dépasse  le  bord  descôles  de 
I  pouce  1/2,  l'obscurité  du  son  s'étend  sur  la  ligne  du  mamelon  a 

1  1  cent.  Sa  surface  présente  des  inégalités,  et  communique  a  la  main 
la  sensation  d'une  pulsation.  Langue  nette,  appétit  peu  dérangé,  éva- 
cuations rares,  urine  peu  abondante,  foncée,  légèrement  albumineuse. 

Prescription  :  infusion  de  digitale  pourprée,  et  en  outre,  tous  les  jours,. 

2  grains  d'extrait  d'aloès. 

La  dyspnée  et  la  tension  du  bas-ventre  diminuent,  mais  seulement 
d'une  manière  passagère.  Peu  à  peu  on  voit  se  développer  de  l'œdème 
aux  pieds  et  une  ascite,  un  œdème  congestif  envahit  de  nouveau  les 
poumons,  il  disparaît  grâce  à  la  digitale  et  à  l'acide  benzoïque.  Jusqu'au 
commencement  de  février  l'état  du  malade  resta  supportable,  l'appétit 
se  maintint,  le  sommeil  fut  peu  troublé.  Mais  à  partir  de  ce  moment  la 
dyspnée  s'accrut  sans  modification  des  phénomènes  d'ausculation  signalés 
plus  haut,  la  cyanose  et  l'hydropisie  avec  l'anéantissement  complet  des 
fonctions  digestives  firent  tous  les  jours  des  progrès,  jusqu'au  19,  où 
l'invasion  de  l'asphyxie  amena  la  mort. 

Autopsie.  —  17  heures  après  la  mort. 

Membranes  du  cerveau  congestionnées  et  épaissies,  substance  céré- 
brale à  l'état  normal  ;  on  observe  au  cou  une  distension  considérable 
de  la  veine  jugulaire  interne,  qui  présente  au-dessus  delà  clavicule 
une  tumeur  du  volume  d'une  noix;  la  veine  jugulaire  externe  est  éga- 
lement dilatée. 

La  muqueuse  des  voies  aériennes  est  hyperhémiée  et  présente  par 
places  des  suffusions  sanguines;  les  deux  poumons  sont  perméables  à 
l'air,  très-congestionnés,  sans  œdème.  Le  péricarde  est  blanc,  opaque  et 
épaissi,  sur  le  ventricule  droit,  qui  offre  une  largeur  de  3  i/4  pouc.  à  sa 
base,  on  remarque  une  grande  tache  fibreuse.  La  valvule  tricuspide 
est  épaissie  et  opaque,  ses  bords  sont  arrondis,  les  cordons  tendineux 
ainsi  que  deux  angles  de  la  valvule  adhèrent  ensemble.  L'orifice  veineux 
se  trouve  de  la  sorte  très-élargi,  son  appareil  valvulaire  insuffisant. 
Dans  l'oreillette  dilatée  l'endocarde  est  blanc,  opaque;  le  trou  ovale 
présente  une  ouverture  linéaire;  les  valvules  de  l'artère  pulmonaire 
sont  à  l'état  normal.  Les  parois  du  ventricule  gauche  ne  sont  pas  altérées, 
la  valvule  bicuspide  est  fixée  à  un  anneau  rigide  ;  à  sa  base  se  trouvent 
des  dépôts  calcaires  dentelés,  les  veines  coronaires  sonttrès-dilatées, 
l'aorte  est  à  l'état  normal. 

La  muqueuse  de  l'estomac  est  considérablement  hyperhémiée,  d'un 
bleu  noirâlre,  couverte  par  places  de  flocons  gris;  celle  du  jéjunum  el 
de  l'iléum  est  pâle,  celle  du  cœcum  et  du  côlon  hyperhémiée  et  ec- 
chymosée  par  places.  Les  glandes  el  les  veines  mésenlériques  ne  sont 
nullement  altérées. 

La  rate  a  son  volume  normal,  sa  capsule  est  épaissie,  son  parenchyme, 
d'un  rouge  brun,  ferme  el  congestionné. 

Le  foie  est  volumineux,  sa  capsule  opaque,  sa  surface  inégalement 
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granuleuse,  le  parenchyme  est  trcs-congestionné,  sa  coloration  est  par 
places  d'un  rouge  sombre  uniforme,  avec  des  traînées  noires  correspon- 
dant aux  veines  hépatiques,  par  places  on  distingue  des  taches  en  partie 
blanches,  en  partie  jaune-verdâtre,  entourées  d'un  tissu  foncé  et 
hyperhémié.  La  veine-cave  ascendante  et  les  veines  hépatiques  sont 
énormément  dilatées,  leurs  parois  sont  épaissies.  Ces  dilatations  s'éten- 
dent, comme  le  montre  l'injection,  jusqu'aux  capillaires  des  lobules;  les 
cellules  du  foie  sont  en  partie  atrophiées,  en  partie  remplies  de  gout- 
telettes de  graisse  ;  dans  les  endroits  colorés  en  jaune  verdàtre,  elles 
sont  chargées  de  pigment  biliaire.  La  vésicule  contient  une  petite  quan- 
tité de  bile  épaisse  et  foncée. 

Les  reins  présentent,  dans  la  substance  corticale,  quelques  cicatrices 
unies  et  isolées. 

Observation  XV.  —  Sténose  de  l'orifice  veineux  gauche  du  cœur,  accès 
répétés  d 'œdème  pulmonaire.  —  Autopsie  :  Hyperhémié  du  foie,  érosions  hé- 
morrhagiques  de  l'estomac,  muqueuse  intestinale  pâle  et  tuméfiée. —  Véro- 
nique Grœser,  femme  de  menuisier,  âgée  de  29  ans,  fut  admise,  le 
31  octobre  1654,  et  mourut  le  6  décembre.  Elle  avait  été  traitée  à  l'hô- 
pital, trois  ans  auparavant,  pour  un  œdème  pulmonaire,  qui,  peu  de 
temps  après  un  accouchement,  s'était  développé  consécutivement  à  une 
sténose  de  l'orifice  veineux  gauche  du  cœur.  Déjà  alors  on  avait  observé 
du  côté  d.u  cœur  les  mêmes  signes  physiques  qu'au  moment  de  la 
dernière  entrée.  On  entendait  un  murmure  diastolique,  avec  frémisse- 
ment, ayant  son  maximum  d'intensité  à  la  pointe  qui  frappait  à  sa  place 
habituelle,  de  plus,  un  renforcement  considérable  du  deuxième  ton, 
à  gauche  du  sternum,  dans  le  deuxième  espace  intercostal;  l'étendue 
de  l'obscurité  du  son  était  augmentée  et  dépassait  le  bord  droit  du  ster- 
num ;  !)0  pulsations  irrégulières,  catarrhe  bronchique  très-étendu, 
épanchement  médiocre  dans  la  plèvre  droite  elle  bas-ventre,  œdème 
aux  pieds,  diminution  de  la  sécrétion  urinaire,  l'urine  contient  une 
petite  quantité  d'albumine;  le  foie  dépasse  le  rebord  costal  d'environ 
2  pouces  et  demi  ;  l'obscurité  du  son  sur  la  ligne  du  mamelon  comporte 
14  centimètres;  la  surface  de  la  glande  est  lisse,  le  bord  tranchant,  la 
consistance  ferme;  la  langue  est  nette,  et  cependant  l'appétit  nul.; 
l'intestin  est  un  peu  paresseux,  les  évacuations  ont  une  teinte  brun 
foncé. 

Prescription  :  infusion  de  feuilles  de  digitale  pourprée  avec  teinture 
de  rhubarbe  et  acétate  de  potasse. 

La  respiration  devient  plus  libre,  il  y  a  augmentation  de  la  diurèse  et 
de  la  sécrétion  intestinale,  l'obscurité  du  son  hépatique  diminue  d'en- 
viron 3  centimètres  et  demi. 

Jusqu'au  18  novembre,  l'amélioration  se  maintint  par  l'emploi  d'une 
infusion  légère  de  racine  de  rhubarbe.  La  digestion  se  faisait  mieux,  les 
évacuations  étaient  régulières,  la  dyspnée  était  supportable.  Le  10,  le 
pouls  devint  très-irrégulicr,  la  difficulté  de  la  respiration  augmenta  de 
nouveau;  la  malade  expectorait  des  crachats  clairs,  légèrement  spu- 
meux; le  volume  du  foie  reprit  son  ancien  développement.  L'emploi  de 
la  teinture  éthéréc  de  digilale  améliora  bien  le  trouble  du  l'action  du 
cœur;  mais  les  nausées,  qui  revinrent  bientôt,  et  la  disparition  com- 
plète de  l'appétit  nous  forcèrent  à  changer  cette  préparation  pour  des 
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médicaments  légèrement  amers.  L'urine  devint  plus  rare,  la  quantité 
d'albumine  fut  toujours  faible,  l'ascite  et  l'œdème  des  pieds  augmen- 
tèrent rapidement. 

Le  5  décembre,  les  vomissements  se  renouvelèrent  :  débilité  considé- 
rable, affaiblissement  du  pouls,  œdème  pulmonaire.  Mort  le  6  décembre. 

Autopsie.  —  2b  heures  après  la  mort. 

Le  cerveau  et  ses  membranes  contiennent  peu  de  sang;  on  trouve, 
dans  la  plèvre  droite,  environ  3  livres  de  sérosité  claire  :  à  gauche,  tout 
le  poumon  est  fortement  adhérent.  La  muqueuse  des  voies  aériennes  est 
d'un  rouge  vif,  et  couverte  de  petites  ecchymoses  ;  le  parenchyme  pul- 
monaire est  d'un  brun  foncé,  un  peu  ferme  et  œdémateux  ;  le  lobe 
inférieur  droit  est  comprimé,  et  présente  à  son  centre  un  infarctus  hé- 
moptoïque  du  volume  d'une  noix. 

Le  péricarde  contient  environ  7  onces  de  liquide  séreux,  le  cœur  pré- 
sente un  volume  considérable,  le  ventricule  droit  est  agrandi,  et  par- 
ticulièrement hypertrophié  dans  le  cône  artériel,  les  valvules  sont  à 
l'état  normal  ;  l'oreillette  gauche  est  dilatée  et  sa  couche  musculaire 
épaissie,  l'orifice  veineux  gauche  rétréci  est  transformé  en  une  fente 
ovale,  qui  laisse  à  peine  passer  l'extrémité  de  l'indicateur;  les  bords  des 
valvules  et  une  partie  des  cordons  tendineux  sont  fixés  à  un  anneau 
lisse,  épais;  les  parois  musculaires  du  ventricule  gauche  ainsi  que 
l'aorte  sont  à  l'état  normal. 

La  cavité  abdominale  contient  environ  7  livres  de  liquide.  La  mu- 
queuse de  l'estomac,  couverte  d'une  masse  muqueuse  noirâtre,  présente 
des  érosions  hémorrhagiques,  d'autant  plus  nombreuses  qu'on  avance 
davantage  vers  le  pylore;  son  tissu  est  partout  boursouflé  et  hyperhé- 
mié  ;  la  muqueuse  de  l'intestin  est,  au  contraire,  partout  pâle  et  ra- 
mollie. La  rate  a  son  volume  normal,  elle  est  ferme  et  d'un  brun  sombre. 

Le  foie  est  augmenté  de  volume,  sa  surface  est  légèrement  granulée  ; 
ses  bords  sont  tranchants,  le  parenchyme  a  subi  les  altérations  repré- 
sentées (Atlas,  pl.  XII,  fig.  1  et  4).  La  vésicule  biliaire  contient  une 
quantité  notable  de  bile  claire,  albumineuse. 

Le  rein  gauche,  de  volume  normal,  présente  à  sa  surface  de  petites 
dépressions  cicatricielles  :  le  parenchyme  est  un  peu  ferme.  Le  droit 
est  beaucoup  plus  petit,  fortement  déprimé  par  des  cicatrices,  sa  subs- 
tance corticale  a  disparu.  Sur  le  bord  convexe,  on  remarque  un  in- 
farctus de  la  grandeur  d'une  pièce  de  cinquante  centimes.  La  vessie  et 
les  organes  génitaux  ne  présentent  aucune  modification  essentielle. 

Art.  II.  —  Stase  hyperhémique  consécutive  à  un  rétrécissement 
des  veines  cave  et  hépatique. 

Bien  que  le  cœur  et  les  poumons,  traversés  par  la  totalité  de  la 
masse  sanguine,  soient,  quand  ils  deviennent  malades,  la  source 
la  plus  fréquente  des  stases  dans  l'appareil  veineux  du  foie  ;  aussi, 
on  voit,  bien  plus  rarement  il  est  vrai,  les  rétrécissements  de  la 
veine  cave  inférieure  au-dessus  de  l'embouchure  des  veines  hépa-  * 
tiques,  et  les  sténoses  de  ces  derniers  vaisseaux,  au  point  môme 
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où  ils  communiquent  avec  la  veine-cave,  provoquer  l'hyperhémie 
mécanique  du  foie,  Walson  (1)  rapporte  un  cas  de  tuméfaction 
hyperhémique,  dans  lequel  le  foie  descendait  jusqu'à  la  crête  ilia- 
que, et  qui  avait  pour  cause  la  compression  de  la  veine-cave  par  un 
anévrysme  de  l'aorte.  Celui-ci  s'élant  rompu,  la  veine-cave  cessa 
d'être  comprimée  ;  le  sang  slasié  s'écoula,  et,  avant  même  que 
l'autopsie  eût  pu  être  faite,  le  foie  était  presque  revenu  à  son  vo- 
lume normal.  J'ai  observé  des  stases  moins  considérables  que  cel- 
les-ci, à  la  suite  de  la  compression  de  la  veine-cave  par  une  tumeur 
cancéreuse  rétro-périlonéale.  J'ai  vu  une  sténose  des  veines  hépa- 
tiques, résultant  de  saillies  valvulaires  à  l'intérieur  de  ces  vaisseaux, 
coïncider  avec  une  induration  cirrholique  de  la  glande.  Dans  ce 
cas,  par  suite  de  la  stase,  de  nombreux  foyers  apoplectiques  s'é- 
taient formés  dans  le  parenchyme  du  foie. 

Ces  sortes  de  lésions,  quelque  apparentes  que  soient  leurs  consé- 
quences, ne  peuvent  pas  toujours,  au  lit  du  malade,  être  appréciées 
dans  tous  leurs  détails  ;  il  est  facile  de  les  confondre  avec  des  tumé- 
factions hépatiques  d'une  espèce  différente.  Il  en  est  de  même  des 
stases  hyperhémiques  partielles,  qui  se  développent  dans  les  points 
où  la  compression  a  creusé  des  sillons  profonds  dans  le  foie,  de 
même  aussi  du  gonflement  qui  envahit  l'un  des  lobes,  quand  l'autre 
s'indure,  ou  quand  une  des  branches  de  la  veine-porte  s'oblitère. 
Je  possède  là-dessus  plusieurs  observations. 

Art.  IIB .  —  Congestion  et  hyperhémie  atonique. 

Sous  ce  titre,  nous  comprenons  les  hyperhémies  du  foie,  qui  se 
développent  indépendamment  d'une  stase  par  reflux  du  sang.  Une 
partie  d'entre  elles  est  active  et  dépend  de  causes  excitantes  agis- 
sant sur  le  parenchyme  hépatique  ;  l'autre  partie,  au  contraire,  est 
passive  :  elle  provient  de  l'atonie  des  vaisseaux  ou  d'une  diminution 
de  l'énergie  du  cœur  (2),  et  sa  durée  est  habituellement  fort  lon- 

(1)  Walsen,  Lectures  on  the  principles  and  praclice  of  Physic.  London,  1857, 

(2)  Les  formes  les  plus  simples  d'hyperhémies  passives  du  foie  s'observent  chez 
lesvieillards  arrivés  a  la  décrépitude,  avec  un  affaiblissement  considérable  de  l'ac- 
tion du  cœur,  surtout  lorsqu'on  même  temps  les  muscles  des  parois  abdominales, 
par  leur  extrême  flaccidité,  perdent  graduellement  leur  influence  sur  l'accélération 
du  cours  du  sang  dans  la  veine-porte.  Dans  ces  circonstances,  ainsi  que  Virchow 
(Archiv  für  pathologische  Anatomie,  t.  V,  p.  289)  le  fait  observer  avec  raison, 
les  veines  du  mésentère,  de  la  rato  ot  de  l'estomac  sont  en  même  temps  remplies 
d'un  sang  noir. 

Le  système  do  la  veinc-porte  est  particulièrement  exposé  à  ces  pertui  bâtions,  à. 
cause  de  son  double  réseau  capillaire,  de  la  faiblesso  relative  de  la  tunique  mus- 
culaire de  la  veine,  et  de  son  peu  do  contractilité. 
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gue.  Il  n'est  pas  possible  de  tracer  entre  ces  deux  formes  une  ligne 
de  démarcation  précise  ;  car  l'une  d'elles  peut  se  Iransformer  en 
l'autre,  et  d'ailleurs,  le  mécanisme  de  chaque  cas  pris  à  part  ne 
peut  pas  toujours  être  clairement  saisi.  Les  mêmes  difficultés  se 
présentent  encore,  lorsqu'il  s'agit  de  déterminer  quelle  part  res- 
pective prennent  à  la  stase,  les  capillaires  de  l'artère  hépatique  et 
ceux  de  la  veine-porte.  Vu  la  diversité  de  l'action  exercée  par  les 
hyperhémies  sur  la  nutrition,  on  peut  à  peine  douter  que,  sous  ce 
rapport,  il  nJexiste  aussi  certaines  différences  (1). 

Les  congestions  du  foie  forment  le  point  de  départ  de  presque 
toutes  les  maladies  de  texture  de  cet  organe.  De  plus,  elles  pré- 
cèdent la  formation  des  pseudoplasmes,  qu'elles  accompagnent  en- 
core pendant  leur  développement  ultérieur.  Une  connaissance  ap- 
profondie, une  observation  attentive  de  ces  états  morbides,  sont 
d'une  importance  extrême  pour  la  pratique  médicale,  parce  que  la 
thérapeutique,  au  moment  de  la  congestion,  peut  encore  prétendre 
à  un  succès  que,  plus  tard,  elle  cherchera  en  vain. 

I.  —  Causes. 

I.  Influence  de  la  digestion.  —  Déjà  dans  l'état  normal  la  quantité 
desangcontenuedansle  foie  est  sujette  à  des  variations  continuelles, 
qui  dépendent  du  travail  de  la  digestion.  L'augmentation  de  l'afflux 
sanguin  dans  la  muqueuse  gastro-intestinale  et  l'absorption  puis- 
sante qui  accompagnent  nécessairement  l'acte  digestif,  font  que  le 
sang  arrive  au  foie  avec  un  redoublement  d'énergie;  elles  y  provo- 
quent une  tuméfaction  passagère,  qui  disparaît  ensuite,  sous  l'in- 
fluence de  l'activité  nouvelle  imprimée  à  la  sécrétion  hépatique  et 
à  la  transformation  de  la  matière  dans  les  cellules  du  parenchyme. 

II.  Influence  desingesta  irritants.  — Il  n'est  pas  rare  que  celte  hy- 
perhémie  dépasse  les  limites  physiologiques,  quand  des  agents 
très-irritants,  tels  que  l'alcool,  le  poivre,  la  moutarde,  le  café  très- 
fort,  etc.,  etc.,  ont  été  absorbés.  Sous  ce  rapport,  l'action  des  spiri- 
tueux est  surtout  connue  ;  trop  souvent  répétée,  elle  finit  par  ame- 
ner de  profondes  altérations.  Dans  nos  climats,  elle  détermine  peu 
à  peu  la  dégénérescence  cirrhotique  ;  dans  les  pays  chauds,  d'après 

(1)  L'hyperhémie  du  foie,  par  abus  des  spiritueux,  conduit  facilement  à  la  dégé- 
nérescence cirrhotique  de  la  glande,  tandis  que  d'autres  congestions  peuvent  exis- 
ter longtemps  sans  amener  ce  résultat.  Los  troubles  circulatoires  semblent,  au 
reste,  fréquents  dans  l'artère  hépatique  ;  car  on  rencontre  très-souvent,  dans  les 
fines  ramifications  de  ce  vaisseau,  des  dépôts  do  pigment  noir. 
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le  témoignage  d'Annesley  (1),  de  Twining  (2),  de  Cambay  (3),  elle 
contribue  puissamment  au  développement  de  l'hépatite  suppurative. 

Les  autres  agents  irritants  ont,  d'habitude,  des  conséquences 
moins  fâcheuses,  car  il  est  rare  que  l'on  use  de  l'un  d'entre  eux  avec 
excès.  Leur  action  nuisible  se  manifeste  la  plupart  du  temps  par 
une  sensation  de  compression  et  de  plénitude,  quelquefois  aussi  par 
de  vives  douleurs  dans  l'bypochondre  droit.  A  cela  se  joint  une  hy- 
pertrophie du  foie,  appréciable  avec  le  plessimèlre;  ces  souffrances 
paraissent  presque  immédiatement  après  le  repas  et  ont  coutume 
de  disparaître  rapidement.  On  observe  ces  phénomènes  surtout  pen- 
dant la  saison  chaude  et  chez  les  individus  qui  déjà  sont  atteints 
d'une  affection  hépatique,  ou  bien  dont  le  foie  possède  une  irritabi- 
lité anormale. 

Beau  (4)  a  cherché  à  démontrer,  par  une  série  d'observations, 
qu'une  cause  semblable  pouvait  déterminer  de  violentes  douleurs 
névralgiques  dans  le  foie  ;  je  crois  que,  vu  la  difficulté  qu'on 
éprouve  à  reconnaître  s'il  y  a  ou  non  concours  dans  ces  cas  de 
calculs  biliaires,  cette  tentative  ne  peut  conduire  à  aucun  résultat 
précis.  Plus  tard,  à  propos  de  la  colique  hépatique,  nous  revien- 
drons sur  ce  sujet. 

On  a  bien  souvent  discuté  la  question  de  savoir  comment  les 
ingesta  âcres  agissent  sur  le  parenchyme  hépatique.  D'après  Brous- 
sais,  l'irritation  se  propage  de  la  muqueuse  intestinale  au  paren- 
chyme du  foie,  en  suivant  le  trajet  des  canaux  biliaires  :  d'autres 
auteurs  admettent  qu'il  y  a  là  une  excitation  sympathique,  dont 
l'intestin  est  le  point  de  départ,  tandis  que  Beau  accuse  surtout 
l'action  directe  qui  s'exercerait,  après  que  les  substances  ont  péné- 
tré dans  le  sang  de  la  veine-porte  (5).  11  est  impossible  d'établir  ici 
une  délimitation  tranchée;  les  substances  qui,  comme  l'alcool,  pas- 
sent facilement  dans  le  sang  destiné  au  foie,  agissent  surtout  direc- 
tement ;  au  contraire,  l'action  de  celles  qui  sont  moins  facilement 
absorbées,  est  transmise  de  la  muqueuse  à  la  glande  par  l'intermé- 
diaire des  nerfs.  Quant  a  la  propagation  par  continuité,  telle  que 
l'admettait  Broussais,  elle  est  bien  plus  rare,  et  entraîne  presque 

(1)  Anncsley,  Diseases  of  lndia.  London,  1828,  t.  I,  p  .488. 

(2)  Twining,  Diseases  of  liengal,  t.  I,  p.  247. 

(3j  Cambay,  De  la  dysenlérie  des  pays  chauds,  p.  217, 

(4)  Beau,  Etudes  analytiques  de  physiologie  et  de  pathologie  sur  l'appareil  sp/é- 
nohépalique  {Archiv,  générales  de  méd.,  avril,  1851.  Tomes  XXV  et  XXVI). 

(5)  Un  quatrième  mode  de  propagation  du  processus  pathologique  de  l'intestin 
au  foie,  celui  qui  s'opère  par  le  moyen  des  veines,  et  sur  lequel  Ribes  (Andral, 
loc.  cit.,  p.  290)  a  particulièrement  appelé  l'attention,  nous  occupera  plus  tard, 
lorsque  nous  traiterons  dos  maladies  de  la  veine-porte. 
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toujours  des  conséquences  différentes,  intéressant  moins  le  tissu  de 
ila  glande  que  les  canaux  excréteurs,  comme  le  catarrhe  des  voies 
i  biliaires,  la  rétention  de  la  bile,  etc. 

II.  —  Marche,  Terminaison,  Traitement. 

L'espèce  d'hyperhémie  que  nous  venons  de  décrire  disparaît  or- 
i  dinairement  sans  causer  un  grand  dommage  ;  c'est  seulement  quand 
elle  se  répèle  souvent  ou  bien  qu'elle  coïncide  avec  d'autres  lésions 
i  qu'elle  peut  causer  un  état  morbide  grave  ;  sa  conséquence  la  plus 
fréquente,  c'est  la  chronicité.  Celle-ci  s'observe  surtout  chez  les  in- 
dividus qui  font  par  trop  honneur  aux  plaisirs  de  la  table,  et  qui  se 
livrent  à  un  régime  succulent  et  excitant,  tout  en  menant  une  vie 
sédentaire,  en  exerçant  relativement  peu  leurs  muscles,  et  en  res- 
tant dans  des  conditions  de  respiration  insuffisante.  Dans  ces  cas,  il 
y  a  plus  d'aliments  ingérés  qu'il  n'y  en  a  d'utilisés  ;  et,  tôt  ou  tard, 
ordinairement  vers  l'âge  moyen,  plus  tôt  même,  chez  les  malades 
qui  sont  affectés  d'une  prédisposition  héréditaire  et  dont  le  tissu 
musculaire  est  fiasque,  il  s'établit  une  disproportion  entre  la  quan- 
tité du  sang  et  les  forces  du  cœur  ;  d'où  résulte  l'engorgement  des 
portions  du  système  vasculaire,  où  la  résistance  au  mouvement  cir- 
culatoire est  le  plus  considérable.  C'est  ce  qui  se  produit  d'ordinaire 
dans  le  système  de  la  veine-porte;  d'autant  plus,  qu'en  même  temps 
l'irritation  de  là  muqueuse  intestinale,  suite  des  erreurs  de  régime, 
et  l'exagération  de  l'absorption,  viennent  encore  ajouter  ici  leur  in- 
fluence perturbatrice.  On  voit  alors  très-souvent  se  développer  un 
calacrhe  gastro-intestinal  accompagné  d'une  digestion  anormale, 
de  selles  irrégulières  et  difficiles,  d'un  gonflement  des  veines  hé- 
jmorrhoïdales,  de  tympanisme,  de  douleurs  dans  l'hypochondre,  etc, 
A  cela  se  joint  fréquemment  une  hyperhémie  habituelle  du  foie,  qui 
s'exacerbe  de  temps  en  temps,  et  se  manifeste  par  un  gonflement 
douloureux  de  l'hypochondre  droit,  par  une  teinte  ictérique  de  la 
conjonctive,  etc.  (1).  Cet  état  peut  persister  longtemps,  sans  entraî- 
ner après  lui  aucune  lésion  plus  grave  que  l'inQUration  graisseuse 
des  cellules  et  le  catarrhe  des  voies  biliaires. 

Presque  toujours  on  parvient  à  régulariser  la  sécrétion  de  l'in- 
testin, à  modérer  ou  à  faire  disparaître  l'hyperhémie  du  foie  à  l'aide 

(1)  Tout  développement  considérable  de  gaz  dans  le  canal  intestinal,  peut,  en 
refoulant  le  sang  des  racines  de  la  veine-porte  vers  le  tronc  et  le  foie,  déterminer 
une  hyperhémie  passagère  de  cet  organe  ;  pareil  effet  est  produit  par  dos  amas 
considérables  de  matières  fécales,  etc. 
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d'un  régime  bien  dirigé,  en  évitant  l'usage  des  substances  difficiles 
à  digérer,  grasses  et  trop  nourrissantes,  en  excitant  le  mouvement 
de  transformation  matérielle  par  l'exercice  en  plein  air,  l'équila-  11 
tion,  etc.,  ainsi  que  par  l'emploi  de  médicaments  apéritifs  amers,  * 
des  extraits  fondants  joints  à  des  sels,  de  la  rhubarbe,  de  l'aloès  et 
autres  moyens  analogues  ;  par  l'application  de  sangsues  à  l'anus, 
et  mieux  encore  par  l'administration  des  eaux  de  Kissingen,  Horn-  ! 
bourg,  Marienbad  et  Carlsbad  (1).  Quand  l'état  morbide  est  déjà  i 
invétéré,  l'amélioration  obtenue  est  rarement  durable.  II  semble 
alors  que,  de  bonne  heure,  il  s'est  produit  dans  les  muscles  du  c 
canal  intestinal,  et  dans  la  paroi  des  vaisseaux  dépendants  de  la  • 
veine-porte,  certaines  altérations  de  la  nutrition  qui  provoquent  c 
•les  récidives  et  prolongent  les  souffrances.  Il  est  indispensable  d'é- 
tudier avec  plus  de  soin  l'état  anatomique  de  ces  tissus,  si  on  veut 
éclairer  d'une  manière  quelque  peu  sûre  ces  phénomènes,  objets 
ordinaires  des  spéculations  théoriques. 

Outre  les  troubles  mécaniques  mentionnés  plus  haut,  il  existe 
habituellement  encore  des  désordres  dans  le  mouvement  de  trans- 
formation matérielle,  désordres  que,  de  tout  temps,  on  a  rapportés 
à  l'arlhritis,  à  la  gravelle,  etc.  Us  méritent  d'être  établis  plus  solide- 
ment qu'on  ne  l'a  fait  jusqu'à  présent  ;  nous  verrons  plus  tard  quelle 
part  y  prend  le  parenchyme  hépatique. 

Ce  n'était  point  ici  le  lieu  de  décrire  explicitement  les  divers  états 
morbides  compris  par  les  médecins  sous  le  nom  de  pléthore  abdomi- 
nale ;  quand  le  foie  y  participe,  ce  qui  n'est  nullement  la  règle,  son 
rôle  est  borné.  La  plupart  du  temps  il  y  a  ou  une  hyperhémie  ou 
une  infiltration  graisseuse  ;  rarement  il  existe  des  lésions  graves, 
telles  que  la  cirrhose,  l'induration  ou  la  dégénérescence  lardacée. 
La  corrélation  entre  elles  et  les  phénomènes  dont  la  muqueuse  in- 
testinale est  le  siège,  ressort  de  ce  qui  a  été  dit  précédemment. 

Art.  IV.  —  Hyperhémie  traumatique. 

A  la  suite  de  contusions  de  la  région  hépatique  il  n'est  pas  rare 
•d'observer  dans  le  foie  des  engorgements  sanguins,  qui  ont  pour  ré- 

(1)  Pour  ces  diverses  stations  thermales,  consultez  le  Dictionnaire  des  eaux  mi- 
nérales, de  Durand-Fardel,  Lebret  et  Lefort.  Paris,  18G0.  —  Nous  nous  permettrons 
de  donner  ici  une  indication  succincte  des  sources  minérales  françaises  correspon- 
dant à  ces  établissements.  Les  eaux  do  Hombourg,  Kissingen  sont  des  eaux  chlo- 
rurées sodiques,  comme  celles  de  Né  ris,  Balaruc,  Luxeuil,  Niederbronn,  Salins,  etc. 
Le  sulfate  de  soude  forme  la  base  des  eaux  do  Carlsbad,  Marienbad,  de  memequà 
Plombières  et  à  Saint-Gervais  (Savoie).  (Note  des  traducteurs.) 
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•sultat  une  notable  tuméfaction  de  l'organe.  Piorry  rapporte  un  cas 
de  cette  espèce,  causé  par  un  coup  de  pistolet,  dont  la  balle  ne  pé- 
nétra pas  ;  l'augmentation  considérable  de  la  glande,  qui  était  ac- 
compagnée de  dyspnée  et  de  fièvre,  disparut  au  bout  d'un  jour  sous 
.l'influence  d'une  saignée  copieuse. 

J'ai  vu  une  semblable  tuméfaction  du  foie  chez  un  ouvrier  de 
cbemin  de  fer,  dont  la  région  thoracique  droite  avait  été  violem- 
ment contusionnée  par  un  wagon.  Dans  ce  cas,  le  rétablissement 
se  fit  attendre  bien  plus  longtemps  ;  le  malade  resta  iclérique  pen- 
dant trois  semaines  au  bout  desquelles  il  sortit  guéri. 

Dans  bien  des  cas,  l'effet  de  la  contusion  reste  localement  cir- 
conscrit, puis  l'byperbémie  se  transforme  volontiers  en  inflamma- 
tion, qui  insensiblement  peut  amener  la  formation  d'abcès.  La  plu- 
part des  abcès  du  foie  que  l'on  observe  en  nos  pays  ont  une  origine 
traumatique.  R.  Bright  a  relaté  quelques  observations  semblant 
prouver,  que  l'hyperhémie  causée  par  une  violence  extérieure  pou- 
•  vail  aussi  dégénérer  en  une  inflammation  chronique  se  terminant 
j'par  l'induration. 

Art.  V. —  Ilyperhémie  dépendant  «le  l'action  d'une  température 
élevée  et  d'effluves  miasmatiques. 

Les  hyperhémies  du  foie,  et  les  conséquences  morbides  qui  en  ré- 
sultent, doivent  être  rangées  parmi  les  affections  les  plus  fréquentes 
dans  les  pays  cbauds,  surtout  dans  ceux  de  leurs  districts  qui  sont 
i  marécageux  et  d'où  s'exhalent  des  miasmes  délétères.  En  dehors  de 
l'élévation  de  la  température,  l'infection  miasmatique  du  sang  vient 
i  encore  puissamment  contribuer  à  leur  production.  Quelle  est  la  part 
>-de  chacun  de  ces  facteurs?  c'est  ce  qu'il  est  difficile  de  décider.  Cer- 
'  tains  faits  semblent  indiquer  que,  guidé  par  l'opinion  que  le  foie 
■supplée  les  poumons  quand  la  température  devient  très-haute, 
ion  s'est  exagéré  l'influence  exercée  par  la  chaleur.  Haspel  rap- 
I  porte  qu'en  1846,  année  où  la  chaleur  atteignait  à  Oran  un  degré 
inaccoutumé,  les  marais  ayant  été  desséchés  et  les  causes  de  la  ma- 
I  laria  par  suite  taries,  le  nombre  des  affections  du  foie  diminua  no- 
tablement, au  lieu  de  s'accroître.  Dans  les  Indes  la  fréquence  des 
affections  hépatiques  est  proportionnelle  non  pas  tant  à  l'élévation 
de  la  température  des  districts,  qu'à  leur  voisinage  plus  ou  moins 
i  rapproché  d'eaux  stagnantes  et  de  marais.  D'ordinaire,  les  affec- 
tions du  foie  sont  surtout  communes  pendant  l'automne,  alors  que 
la  température  commence  à  s'abaisser.  Pringle  a  vu  se  produire, 
Fnp.niciis,  3e  édit.  I  i- 
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sous  le  ciel  froid  et  nébuleux  de  la  Hollande,  des  lésions  du  foie, 
semblables  à  celles  qu'on  trouve  dans  les  pays  tropicaux.  Ainsi  donc, 
bien  qu'on  ne  puisse  douter  de  l'influence  adjuvante  exercée  par 
une  température  élevée,  c'est  la  malaria  qui  doit  être  considérée 
comme  la  cause  la  plus  puissante  de  l'hyperbémie  hépatique. 

L'hyperhémie,  qui  se  produit  dans  les  pays  chauds,  atteint  d'ha- 
bitude une  intensité  considérable  et  cause  en  peu  de  temps  de  pro- 
fondes altérations  de  texture.  Dans  la  glande  gorgée  d'un  sang  noir, 
et  dont  les  conduits  excréteurs  ainsi  que  la  vésicule  sont  d'habitude 
remplis  par  la  bile,  il  peut  se  former  des  exlravasations  sanguines  et 
des  exsudations  sous-péritonéales,  qui  entraînent  le  ramollissement 
du  parenchyme.  Ou  bien  des  foyers  inflammatoires  circonscrits  se 
développent,  puis  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long  s'abcè- 
dent;  entin,  il  peut  s'établir  certains  désordres  de  la  nutrition,  d'où 
résulte  tantôt  de  l'hypertrophie  ou  l'infiltration  graisseuse,  tantôt 
au  contraire  l'induration,  et  plus  rarement  la  dégénérescence  cir- 
rhotique  avec  ratatinement  du  parenchyme  (1). 

Les  hyperhémies  hépatiques  des  tropiques  existent  souvent  seules, 
mais  plus  souvent  encore  elles  coïncident  avec  la  dysenterie  ou  avec 
des  fièvres  paludéennes  à  type  intermittent,  rémittent  ou  continu. 
Dans  ce  dernier  cas,  outre  la  lésion  du  foie,  il  y  a  une  tuméfaction 
hvperhémique  de  la  raLe  et  souvent  aussi  des  reins,  et  c'est  ainsi  que 
s'établit  l'état  morbide  complexe  dont  nous  avons  exposé  p.  179, 
d'une  manière  succincte,  la  base  anatomique  et  la  Symptomatologie. 

I.  —  Forme  aiguë  et  chronique.  —  Suites. 

La  marche  de  l'hyperhémie  simple  est  aiguë  ou  chronique.  Dans 
le  premier  cas  les  symptômes  sont  plus  marqués  que  dans  le  second, 
où  ils  sont  d'ordinaire  peu  accentués  et  se  développent  d'une  manière 
insidieuse,  de  sorte  que,  souvent,  on  ne  peut  les  reconnaître  qu'au 
moment  où  déjà,  le  parenchyme  du  foie  est  le  siège  de  lésions  graves, 
telles  qu'abcès,  indurations,  etc.,  qui  ne  laissent  plus  guère  d'espé- 
rance de  succès  à  la  thérapie. 

Avec  l'hyperhémie  aiguë,  il  existe  un  gonflement  plus  ou  moins 
douloureux  de  l'hypochondre  droit  ;  la  respiration  est  laborieuse  ; 
souvent  aussi  la  région  splénique  est  tendue,  et  le  malade  ressent  des 
tiraillements  dans  l'épaule  droite  et  la  région  lombaire.  Avec  cela 

(I)  Il  sera  question,  au  chap.  ix,  des  dépôts  de  pigment  qui  se  forment  dans  ces 
circonstances,  et  do  leurs  conséquences. 
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on  constate  que"  la  langue  est  nette  ou  parfois  couverte  d'un  enduit 
grisâtre;  il  y  a  de  la  céphalalgie,  des  nausées,  des  vomissements  for- 
més de  mucus  ou  de  matières  bilieuses  vertes  ;  les  selles  deviennent 
irrégulières,  parfois  il  y  a  de  la  constipation,  plus  souvent  de  la  diar- 
rhée et  les  évacuations  sont  chargées  de  bile,  jaunes  ou  môme  san- 
guinolentes. En  môme  temps  le  malade  est"  très-abattu,  ses  forces 
déclinent  rapidement,  sans  que  cependant  le  pouls  augmente  de 
fréquence  et  que  la  température  s'élève.  Au  bout  de  quelques  jours 
ou  de  quelques  semaines,  les  désordres  disparaissent  complètement 
ou  bien  il  resté  quelques  troubles  légers,  appréciables  seulement  par 
une  observation  attentive,  qui  annoncent  la  transformation  de  l'état 
aigu  en  état  chronique. 

Quoique  les  souffrances  dans  l'hypochondre  droit  aient  diminué 
ou  disparu,  cependant  l'étendue  de  la  matilé  hépatique  reste  encore 
plus  considérable;  l'appétit  ne  revient  pas  complètement,  plusieurs 
espèces  d'aliments,  principalement  ceux  fournis  par  le  règne  ani- 
mal, excitent  de  la  répugnance;  la  propension  à  la  diarrhée  persiste. 
De  temps  en  temps  surviennent  des  exacerbations,  la  tuméfaction 
du  foie  augmente,  les  troubles  des  fonctions  gastriques  et  intesti- 
nales deviennent  plus  prononcés.  Au  milieu  d'alternatives  d'exagé- 
ration ou  d'atténuation  des  symptômes,  les  malades  s'affaiblissent 
de  plus  en  plus,  ils  deviennent  tristes  et  découragés  ;  leur  peau  prend 
une  teinte  blafarde  cachectique,  parfois  aussi  elle  se  colore  en  jaune  ; 
des  épanchements  hydropiques  se  forment  dans  la  cavité  abdomi- 
nale et  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  etc.  Vers  la  dernière 
période  de  la  maladie,  il  se  développe  souvent  un  catarrhe  intestinal, 
qui  épuise  les  forces,  ou  bien  de  la  dysenterie,  une  fièvre  intermit- 
tente à  type  irrégulier,  compliquée  d'une  suppuration  de  la  paro- 
tide. EnOn,  on  peut  voir  se  produire  les  symptômes  d'une  fièvre  sup- 
purative  annonçant  la  formation  d'abcès  dans  le  foie. 

Ces  symptômes  du  stade  final  de  l'hyperhémie  chronique  sont  prin- 
cipalement liés  aux  lésions  de  texture,  que  l'organe  a  subies  pen- 
dant l'évolution  delà  maladie,  et  sont,  comme  ces  lésions,  d'espèces 
diverses.  Al'autopsieon  trouve  le  foie  tantôt  plein  de sangetramolli. 
tantôt  pâle  eticlérique,  ou  riche  en  matière  grasse.  D'autres  fois  ceL 
organe  est  induré,  ou  cirrholique,  ou  enfin  farci  d'abcès.  Les  modi- 
fications que  subissent  alors  les  symptômes,  sont  naturellement  in- 
diquées par  l'espèce  de  ces  dernières  lésions. 

Dans  les  climats  tempérés,  la  maladie  est  d'ordinaire  plus  béni- 
gne, les  accidents  sont  moins  intenses  et  la.  leminaison  n'esL  point 
la  môme.  Ici  l'hyperhémie  peut  durer  longtemps,  avant  qu'il  ne  se 
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fasse  d'importantes  lésions  de  la  nutrition  ;  presque  jamais  il  ne  se 
forme  d'abcès.  Ce  qu'on  observe  le  plus  souvent,  c'est  une  hyper- 
trophie du  foie,  dépendant  d'une  accumulation  de  graisse  ou  de  l'in- 
filtration du  parenchyme  par  des  matières  albuminoïdes.  A  cela 
succède  progressivement  la  métamorphose  colloïde,  rarement  la 
dégénérescence  cirrhotique. 

On  observe  l'hyperhémie  aiguë  du  foie,  surtout  pendant  les  mois 
les  plus  chauds  de  l'été  ;  l'hyperhémie  chronique  et  ses  diverses 
terminaisons  se  développent  d'ordinaire  en  automne. 

II.  —  Traitement. 

I.  Forme  aiguë.  —  Le  traitement  de  la  forme  aiguë  a  pour  but 
principal  d'éloigner  tout  ce  qui  peut  agir  sur  le  foie  d'une  manière 
excitante.  Le  régime  doit  consister  en  matières  végétales  mucilagi- 
rieuses  ou  acides  ;  les  matières  animales,  la  graisse,  les  mets  forte- 
ment épicés,  les  boissons  alcooliques,  doivent  être  proscrits.  Pour 
modérer  la  plénitude  sanguine  dans  le  système  de  la  veine  porte  et 
dans  le  foie,  on  aura  surtout  à  se  louer  de  l'emploi  des  sangsues  à 
l'anus,  des  bains  de  siège  tièdes,  de  purgatifs  salins  tempérants,  tels 
que  la  pulpe  de  tamarin,  jointe  à  la  crème  de  tarte,  le  sulfate  de 
soude.  Si  la  diarrhée  se  produit  spontanément,  on  ne  doit  point  la 
supprimer  trop  tôt  ;  et  si  alors  on  est  contraint  d'agir  on  se  servira 
de  préférence  de  la  racine  d'ipéca  à  doses  réfractées  ou  comme 
agent  vomitif.  Ce  médicament  exerce  une  action  considérable  sur 
la  circulation  du  sang  dans  le  foie,  par  suite  de  la  compression  que 
chacun  des  points  delà  glande  éprouve  pendant  le  vomissement.  On. 
peut  encore  avoir  recours  aux  acides  minéraux. 

II.  Forme  chronique.  —  Lorsque  l'état  morbide  devient  chronique 
et  de  nature  passive,  on  conseillera  le  changement  d'air,  en  ayant 
soin  d'éviter  les  pays  marécageux.  Pour  exciter  la  sécrétion  intesti- 
nale, il  vaut  mieux  recourirà  dë  petites  doses  de  rhubarbe,  d'aloès, 
de  coloquinte,  jointes  à  un  opiat  ferrugineux  ou  aux  extraits  amers 
résolutifs.  On  peut  encore  essayer  ici  des  vomitifs  pour  exciter  mé- 
caniquement le  cours  du  sang  dans  les  capillaires  hépatiques.  Une 
diète  sévère  ne  paraît  pas  convenir  à  cette  forme  d'hyperhémie  ;  il 
est  nécessaire  de  faire  usage  d'aliments  nourrissants,  mais  d'une  di- 
gestion facile,  pour  combattre  l'altération  de  la  composition  du  sang 
■et  l'atonie  de  l'appareil  vasculaire.  II  faut  dans  le  môme  but  recourir 
plus  lard  aux  martiaux.  Quand  les  circonstances  le  permettent,  on 
conseillera  une  saison  aux  eaux  de  Kissingen,  Hombourg  ou  Marien- 
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bad.  Pringle,  Lind,  Portal  et  Haspel  (I)  recommandent  l'application 
des  vésicaloires,  de  sétons  ou  de  moxas  sur  la  région  hépatique;  on 
doit  les  entretenir  pendant  longtemps.  Le  calomel  et  l'onguent  gris, 
qui  ont  été  fort  préconisés,  ne  doivent  être  employés  qu'avec  les 
plus  grandes  précautions,  dans  le  cas  où  la  cachexie  est  imminente. 
Lorsque  certaines  formes  intermittentes  erratiques  accompagnent 
l'affection  du  foie,  la  quinine  ne  doit  pas  être  administrée  trop  hâti- 
vement ;  en  effet,  le  fébrifuge  se  refuse  ordinairement  d'agir,  tant 
que  l'hyperhémie  hépatique  n'a  pas  été  préalablement  modérée  par 
une  autre  médication  (2).  Si  les  symptômes  delà  formation  d'abcès, 
de  l'induration  lardacée  ou  de  la  cirrhose  se  manifestent,  on  doit 
instituer  un  traitement  approprié  à  ces  sortes  d'états  morbides. 

Art.  VI.  —  Hyperhémie  dans  le  scorbut. 

La  réplétion  sanguine  du  foie,  accompagnée  de  tuméfaction  de  la 
rate,  que  l'on  observe  dans  le  scorbut  et  autres  états  analogues,  a 
beaucoup  d'affinité  avec  l'hyperhémie  hépatique  chronique  des  pays 
à  malaria.  Déjà  Baillou  (3)  et  Portai  (4)  ont  noté  chez  les  scorbu- 
tiques l'existence  d'une  énorme  réplétion  des  vaisseaux  hépatiques 
par  du  sang  noir,  d'où  résultait  le  ramollissement  du  parenchyme. 
Andral  (5)  n'a  jamais  manqué  de  l'observer  dans  de  semblables  cir- 
constances. Pour  moi,  je  n'ai  pas  rencontré  cette  altération  d'une 
manière  aussi  constante  sur  les  cadavres  des  scorbutiques.;  plu- 
sieurs fois  j'ai  trouvé  l'organe  mou,  infiltré  de  graisse  et  exsangue. 

Portai  a  obtenu  des  résultats  thérapeutiques  favorables,  de  l'usage 
des  moyens  antiscorbutiques,  qu'il  employait  conjointement  avec 
les  apéritifs  légers. 

Art.  VII. —  Hyperhémie  consécutive  à  la  suppression  d'uu  flux 

sanguin  habituel. 

A  l'époque  climatérique,  lorsque  les  menstrues  se  suppriment,  il 
n'est  pas  rare  d'observer  une  tuméfaction  hépatique,  qui  disparaît 
chaque  fois,  au  bout  d'un  certain  temps,  quand  l'écoulement  utérin 
se  rétablit,  et  qui  peut  ainsi  se  répéter  à  plusieurs  reprises.  La  même 

(1)  Haspel,  Maladies  de  l'Algérie.  Paris,  1850. 

(2)  Andral,  Clinique  médicale,  t.  II,  p.  .311. 

(3)  Bal'lonii  O/ieru  medka,  t.  III,  p.  30. 

(4)  Portai,  loc.  cil.,  p.  377. 

(5)  Andral,  Cliniq.  méd.,  t.  II,  p.  244. 
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chose  peut  arriver  à  une  période  moins  avancée  de  la  vie,  quand  les 
règles  sont  arrêlées  subitement  ;  Portai  et  dans  ces  derniers  temps 
Henoch  (\)  ont  rapporté  des  cas  de  cette  espèce. 

La  suppression  d'un  flux  hémorrhoïdaire  habituel  peut  dans  cer- 
taines circonstances  entraîner  des  conséquences  semblables.  Cepen- 
dant on  sait  que  celte  influence  est  loin  d'être  constante;  très-sou- 
vent le  foie  reste  à  l'état  normal,  et  pour  produire  ces  sortes  de 
congestions,  le  concours  d'autres  causes  est  nécessaire. 

Autant  que  je  sache,  on  n'a  point  constaté  de  désordres  graves 
dans  la  nutrition  du  foie  consécutivement  à  cette  hyperhémie.  Il  est 
du  reste  évident  que,  s'il  existait  antérieurement  une  maladie  hépa- 
tique, elle  sera  aggravée  et  activée  ;  aussi  la  thérapie  doit-elle  s'em- 
presser de  chercher  soit  à  rétablir  ces  sortes  de  flux  hémorrhagi- 
ques,  soit  à  y  suppléer  par  des  émissions  sanguines  artificielles. 

Art.  VIII.  —  Ilyperliémie  due  à  des  causes  mal  détermiuées. 

Sans  aucun  doute,  outre  les  causes  d'hyperhémie  du  foie  que 
nous  venons  d'énumérer,  il  en  est  d'autres  encore,  qui  nous  sont 
peu  ou  point  connues  ;  de  sorte  que  l'origine  de  ce  désordre  or- 
ganique pourra  assez  souvent  rester  inexpliquée.  Les  formes  que 
nous  avons  étudiées  jusqu'ici,  n'ont  donc  pu  complètement  épuiser 
ce  sujet,  elles  représentent  seulement  ce  qui  arrive  le  plus  fréquem- 
ment. 

Trois  éléments  sont  surtout  importants  à  étudier  pour  arriver  à 
expliquer  ce  qui  reste  ici  d'obscur. 

C'est  d'abord  l'influence  des  nerfs,  que  Cl.  Bernard" (2)  a  établie 
en  partie  expérimentalement,  mais  qui  néanmoins  n'est  pas  assez 
connue  pour  permeltre  une  application  clinique.  Que  dans  certaines 
circonstances  elle  exerce  une  action  énergique,  cela  est  prouvé  par 
les  cas  d'inflammation  diffuse  du  foie  et  d'atrophie  aiguë,  qui  se 
produisent  immédiatement  après  une  violente  affection  de  l'âme 
(voir  Atrophie  aiguë). 

Un  second  élément  dont  l'action  n'est  qu'imparfaitement  connue,, 
c'est  la  composition  du  sang,  dont  l'importance  est  manifeste  dans 
l'infection  paludéenne,  le  scorbut,  etc.,  et  qui  vraisemblablement 
agit  aussi  dans  beaucoup  d'autres  cas. 

Enfin,  en  dernier  lieu,  l'étude  assez  négligée  des  modifications  de 

(1)  Henoch,  Klinik  der  Vnterleibs-Krankheilen,  2e  édition.  Berlin,  1855-58,  p.  85# 

(2)  CI.  Bernard,  Leçons  sur  la  physiologie  et  la  pathologie  du  système  nerveux, 
Paris,  1858. 
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nutrition,  qu'éprouvent  les  parois  des  vaisseaux  hépatiques,  pourra 
peut-être  servir  à  interpréter  plusieurs  points  restés  obscurs,  par 
exemple  :  les  formes  d'hyperhémie  chronique  dues  en  grande  partie 
à  l'atonie  vasculaire,  les  accumulations  sanguines  partielles,  enfin 
l'apoplexie  du  foie.  Ce  sontdà  des  sujets  réservés  aux  recherches  de 
l'avenir. 

Art.  IX.  —  Hémorrhagie   da  foie,  et  ramollissement 
héniorrhagique. 

Comme  complément  à  l'étude  des  hyperhémies  hépatiques,  nous 
allons  dire  quelques  mots  sur  l'hémorrhagie  du  foie.  En  général  elle 
est  rare,  et  se  produit  le  plus  souvent,  à  la  suite  de  congestions  in- 
tenses dues  à  l'infection  miastique  du  sang.  De  là  vient  qu'on  l'ob- 
serve surtout  avec  les  fièvres  paludéennes  des  tropiques,  quelquefois 
aussi  elle  coïncide  avec  les  fièvres  intermittentes  pernicieuses  des 
pays  tempérés.  Le  sang  épanché  est  tantôt  rassemblé  en  foyers  dis- 
tincts, tantôt  il  est  enkysté  sous  l'enveloppe  séreuse  de  la  glande  ; 
tantôt  au  contraire,  le  parenchyme  qui  en  est  infiltré  d'une  manière 
plus  égale,  est  transformé  en  une  masse  noire  friable,  semblable  en 
quelques  points  à  de  la  bouillie,  et  ne  laisse  plus  reconnaître  que 
quelques  rares  vestiges  du  tissu  normal.  La  vésicule  biliaire  ren- 
ferme ordinairement  un  liquide  de  couleur  foncée  et  d'une  consis- 
tance épaisse  (1).  Pendant  la  vie  celte  altération  est  accompagnée 
par  les  symptômes  d'une  fièvre  paludéenne  pernicieuse,  par  des 
douleurs  dans  l'hypochondre  droit  et  presque  toujours  par  l'ictère 
et  des  vomissements  bilieux.  Souvent  aussi  des  hémorrhagies  se  font 
simultanément  sur  d'autres  points  du  corps.  Annesley,  Haspel  rap- 
portent de  nombreuses  observations  de  celte  nature. 

De  temps  en  temps  on  observe,  avec  le  scorbut  et  autres  affections 
analogues,  des  lésions  du  foie  semblables  à  celles  que  nous  venons 
de  décrire  (Portai,  Abercrombie).  En  outre,  les  extravasalions  san- 
guines dans  le  parenchyme,  ou  sous  la  capsule,  se  produisent  à  la 
suite  d'une  violence  extérieure,  quelquefois  aussi  consécutivement 
à  une  stase  hyperhémique.  Les  cas  de  cette  espèce  s'observent  sur- 

(I)  On  n'a  pas  encore  établi  d'une  manière  assez  incontestable  la  possibilité  du 
passage  du  sang  épanché  dans  les  conduits  excréteurs  du  foio,  et  de  là,  avec  la 
bile,  dans  la  vésicule  et  l'intestin  ;  ni  dans  quelle  proportion  cette  migration  peut 
avoir  lieu.  Saunders  pense  avoir  trouvé,  dans  quelques  cas,  du  sang  mélangé  à  la 
bile  :  celle-ci  était  presque  noire,  se  coagulait  et  laissait  précipiter,  par  l'addition 
d'eau,  un  sédiment  formé  de  globules  rouges. 
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tout  chez  les  nouveau-nés,  après  un  accouchement  lahorieux,  et 
en  même  temps  que  l'atélectasie  pulmonaire  (1). 

Un  fait  extrêmement  remarquable,  c'est  celui  d'une  hémorrhagie 
hépatique,  qui,  lout  à  coup,  sans  aucun  symptôme  précurseur,  éclate 
et  tue  au  bout  d'un  temps  très-court.  Andral  (2)  a  rapporté  quelques 
observations  de  celte  espèce,  qui  sont  difficiles  à  interpréter. 

Le  premier  cas  est  celui  d'un  administrateur  de  la  Monnaie  de 
Paris,  qui  en  s'éveillant  le  matin  se  plaignit  d'un  léger  malaise  et 
manifesta  le  désir  de  rester  au  lit.  Quelques  heures  plus  tard,  on  le 
trouva  mort.  A  l'autopsie,  les  organes  des  cavités  crânienne  et  tho- 
racique  furent  trouvés  parfaitement  normaux  ;  l'abdomen  renfermait 
une  grande  quantité  de  sang  en  partie  coagulé.  Au  milieu  de  la 
partie  convexe  du  lobe  hépatique  droit  existait  une  ouverture  du 
volume  de  l'extrémité  du  doigt.  Celte  ouverture  était  l'orifice  d'une 
cavité  assez  ample  pour  admettre  un  œuf  de  poule,  remplie  par  du 
sang,  et  au  fond  de  laquelle  on  découvrait  la  paroi  déchirée  d'un 
gros  rameau  de  la  veine  porte  ;  le  foie  partout  ailleurs  était  resté 
sain.  Malheureusement  Andral  ne  dit  rien  de  l'état  des  membranes 
de  la  veine  porte. 

Dans  un  autre  cas  décrit  par  Honoré,  le  foie  présentait  plusieurs 
cavités  pleines  de  sang  ;  on  ne  fit  pas  de  recherches  pour  découvrir 
si  un  vaisseau  était  lésé. 

Louis  (3)  a  trouvé  dans  le  foie  une  cavité  remplie  par  un  coagu- 
lum  sanguin  de  la  grosseurd'une  noix  et  formé  de  couches  concen- 
triques. 

Il  est  probable  que  ces  hémorrhagies  avaient  pour  cause  une  ma- 
ladie locale  des  parois  vasculaires,  qui  aura  passé  inaperçue.  Je. 
rapporterai  plus  loin  un  cas  de  dégénérescence  adipeuse  des  mem- 
branes de  la  veine  porte,  qui  amena  la  déchirure  de  ce  vaisseau 
avant  son  entrée  dans  le  foie,  et  par  suite  une  hémorrhagie  mor- 
telle. La  veine  porte  à  l'intérieur  du  foie  doit  sans  doute  être  expo- 
sée à  de  semblables  troubles  de  la  nutrition. 

Pour  terminer,  je  donnerai  encore  ici  l'observation  d'un  cas  d'hé- 
morrhagie  hépatique.  • 

(1)  Sur  un  enfant  mort-né,  portant  une  hernie  ombilicale  congéniale,  j'ai 
trouvé,  sur  la  surface  convexe  du  lobe  gauche  du  foie,  un  foyer  d'extravasation 
sanguine  sous-péritonéal,  do  1  pouce  1/2  de  diamètre,  et  accompagné  de  foyers 
plus  petits  dans  le  parenchyme  de  la  glande.  Voy.  en  outre  F.  Weber,  Beitrüge 
zur  pathologischen  Anat.  der  Neugeborenen,  t.  III,  p.  56. 

(2)  Andral,  Clinique  médicale.  Paris,  1840,  t.  II,  p.  247. 

(3)  Louis,  Mémoires  ou  liccherches  anatomico-patho/ogiques  sur  le  ramollisse- 
ment avec  amincissement  et  sur  la  destruction  de  la  muqueuse  de  Cestomac.  Paris, 
182C,  p.  381. 
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Observation]  XV.  —  Accouchement  difficile,  symptômes  de  péritonite,  ic- 
tère, vomissements  de  matières  floconneuses  noires,  délire,  mort.  — Autopsie  : 
Exsudat  péritonêal  purulent,  ramollissement  hômorrhagique  du  foie,  extra- 
vasation  sanguine  sous  son  enveloppe  peritoneale.  —  Caroline  Herbst,  âgée 
de  38  ans,  accoucha  pour  la  douzième  fois,  le  10  janvier  1856,  et  l'ac- 
couchement fut  difficile.  Dès  le  jour  suivant,  parurent  des  vomissements 
et  du  dévoiement,  avec  suppression  des  lochies. 

Lors  de  son  entrée,  le  18,  il  y  avait  un  gonflement  tympanique  no- 
table de  l'abdomen  ;  la  percussion  donnait  un  son  évidemment  obscur 
dans  les  régions  iliaques  ;  il  n'y  avait  avec  cela  qu'une  légère  sensibilité. 
L'utérus  dépassait  la  symphyse  de  la  largeur  de  la  main;  le  foie  et  la  rate 
avaient  leur  volume  normal/Évacuations  brunes,  solides  et  moulées; 
les  organes  thoraciques  sont  à  l'état  normal.  Pouls  à  119,  petit. 

Prescription  :  Tamarin  avec  sulfate  de  soude,  cataplasmes  chauds. 

Le  19,  l'écoulement  sanguin  des  organes  génitaux  s'est  rétabli;  Hrypo- 
chondre  droit  est  devenu  douloureux;  le  pouls  s'est  élevé  à  120  ;  légère 
diminution  de  la  tympanite;  la  conjonctive  et  la  face  ont  pris  une  teinte 
ictérique  ;  pas  d'évacuations.  Continuation  de  la  môme  médication . 
Lavement. 

Le  20,  l'ictère  est  déjà  très-intense  ;  aux  autres  symptômes  se  joignent 
une  somnolence  typhoïde,  une  grande  faiblesse  et  des  vomissements- 
réitérés  de  masses  floconneuses  brunes.  L'urine  obtenue  avec  lasondii 
est  riche  en  piment  biliaire,  acide,  sans  albumine,  d'un  poids  spécifi- 
que de  1,014. 

Prescription:  acide  phosphorique,  analeptiques.  La  tympanite  et  la 
somnolence  augmentent,  et  la  mort  arrive  dès  le  matin  du  jour  suivant.. 
Autopsie,  17  heures  après  la  mort. 

Le  corps  a  une  couleur  jaune  foncé;  il  présente  quelques  marbrures 
cadavériques.  Aucune  anomalie  essentielle  dans  les  cavités  crânienne 
et  thoracique;  le  cœur  contient  du  sang  noir  en  caillots  fermes;  la 
cavité  péritonéale  contient  une  quanlilé  modérée  de  liquide  purulent, 
ayant  évidemment  une  teinte  bilieuse;  le  péritoine  est  injecté  et  opaque. 

Dans  l'estomac,  on  trouve  un  liquide  gris-jaunâtre,  mélangé  de  flocons, 
noirs;  la  muqueuse  est  pale  et  sans  perte  de  substance;  le  tube  intes- 
tinal contient  à  sa  partie  supérieure  des  matières  liquides  jaunâtres,  en 
bas  des  matières  brunes,  solides;  la  muqueuse  est  à  l'état  normal. 

La  rate  n'a  pas  subi  de  changements  dans  son  volume,  ni  dans  sa  con- 
sistance ;  elle  pèse  0,17  kil.  Les  reins,  à  l'état  normal  d'ailleurs,  ont 
une  teinte  ictérique. 

L'utérus,  qui  dépasse  la  symphyse  du  pubis  de  3  pouces  environ,  est 
couvert  à  sa  face  interne  d'un  liquide  rouge-brun  ;  mais  il  ne  présente 
aucune  altération  essentielle;  les  veines  et  les  lymphatiques  sont  sains. 
L'ovaire  gauche  renferme  un  kyste  de  la  grosseur  d'une  noix,  rempli 
d'un  liquide  clair.  Le  vagin  a  une  couleur  livide  et  ne  présente  pas 
d'exsudat. 

Le  foie  est  augmenté  de  volume  :  il  pèse  2,3  kil.  ;  sa  forme  n'a  pas  subi 
de  changement  appréciable;  il  est  flasque  et  mou;  quelques  points  du 
lobe  droit  et  du  lobe  carré  ont  une  consistance  de  bouillie.  Sous  l'enve- 
loppe séreuse,  on  remarque  de  nombreuses  exlravasations  sanguines  du 
volume  d'une  pièce  de  cinquante  centimes  jusqu'à  celui  d'une  pièce  de 
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cinq  francs.  Sur  le  bord  externe  du  lobe  droit,  l'enveloppe  de  l'organe, 
soulevée  dans  l'étendue  de  plus  de  1  pouce  et  demi,  forme  une  poche 
flasque,  remplie  d'un  liquide  sanguinolent.  Le  parenchyme  de  la  glande 
contient  de  nombreux  épanchements  sanguins,  plus  ou  moins  volumineux 
par  places.  Ce  parenchyme  est  d'un  rouge  jaune,  et  présenle  un  aspect 
lobulé  manifeste;  ailleurs,  il  est  d'un  rouge  brun.  Une  grande  quantité 
de  liquide  séreux  et  sanguinolent  s'écoule  des  surfaces  de  section,  surtout 
des  veines  formant  les  vaisseaux  marginaux  des  lobules  du  foie.  Les  cel- 
lules sont  bien  conservées  au  centre  des  lobules;  à  leur  pourtour,  elles 
sont  tres-mélangées  de  détritus  et  de  noyaux  libres;  beaucoup  d'entre 
elles  contiennent  des  gouttelettes  graisseuses.  On  ne  trouve  qu'en  très- 
petite  quantité  du  pigment  en  grains  ou  diffus. 

11  n'existe,  dans  les  voies  biliaires,  qu'une  petite  quantité  de  mucus 
d'un  jaune  pâle,  et  dans  la  vésicule  qu'un  peu  de  bile  épaisse,  d'un  brun 
verdâtre,  sans  albumine.  Les  rameaux  de  la  veine-porte,  suivis  aussi  loin 
que  possible,  présentent  leur  structure  normale,  et  le  sang  qu'ils  con- 
tiennent n'offre,  sous  le  microscope,  aucune  particularité. 

En  ce  qui  concerne  la  lésion  du  parenchyme,  ce  cas  se  range 
parmi  les  altérations  que  la  glande  éprouve,  habituellement,  dans 
les  fièvres  des  tropiques  et  dans  le  scorbut.  On  ne  peut  cependant 
invoquer  ici  une  cause  de  cette  nature;  ni  les  symptômes,  ni  les  ré- 
sultats de  l'investigation  anatomique,  ne  parlent  en  faveur  d'une 
infection  putride  du  sang.  On  ne  peut  rattacher  à  la  suppression  des 
lochies  l'hyperhémie  intense  du  foie,  car  l'ictère  ne  vint  que  lorsque 
l'écoulement  du  sang  fut  rétabli.  Il  nous  semble  que  nous  avons  ici 
affaire  au  même  travail  que  celui  qui,  par  une  manifestation  vio- 
lente, produit  assez  souvent  chez  les  femmes  enceintes  l'hépatite 
diffuse  et  l'atrophie  aiguë  du  foie.  La  destruction  commençante  des 
cellules  hépatiques  sur  le  bord  des  lobules,  leur  état  gras  et  leur 
imbibilion  par  un  exsudât  liquide,  parlent  en  faveur  de  cette  opi- 
nion plutôt  que  de  toute  autre. 


CHAPITRE  VI 


INFLAMMATION  DU   FOIE  ;   SES  FORMES,    SES  DIVERS  MODES 

DE  TRAITEMENT. 

Sous  le  titre  à" 'inflammation  hépatique,  les  anciens  médecins  com- 
prenaient tout  un  groupe  de  désordres  fonctionnels  dont  la  base 
anatomique  n'était  qu'imparfaitement  connue  et  déterminée  (1).  De 
là  résultait  une  grande  confusion  dans  les  idées,  car  on  réunissait 
par  une  dénomination  commune  bien  des  sujets  distincts.  Parmi 
les  faits  de  cette  nature  que  l'antiquité  nous  a  transmis,  ceux-là 
seuls  ont  de  la  valeur,  dont  la  terminaison  par  suppuration  et  for- 
mation d'abcès  nous  atteste  l'authenticité. 

"Déjà  Hippocrate  (2)  rapporte  certains  cas  de  cette  espèce,  et  il  les 
fait  suivre  de  remarques,  en  partie  fort  justes,  sur  le  diagnostic  et 
le  pronostic. 

Gallien  (3)  distingua  un  phlegmon  et  un  érysipèle  du  foie  ;  en  outre, 
il  reconnut  deux  intempéries,  l'une  froide  et  l'autre  chaude  (Intem- 
péries frigida  et  calida),  qui  devaient  être  rattachées  à  l'inflamma- 
tion. Bianchi  désigne  celles-ci  sous  le  nom  d'hepatitis  (4),  il  men- 
tionne en  outre  des  phlegmons  et  un  érysipèle  hépatique  (5).  C'est 
ainsi  qu'on  était  tombé  dans  des  subtilités  pures,  auxquelles  tout 
fondement  matériel  faisait  défaut.  Enfin,  au  dix-septième  siècle, 
ranalomie  pathologique  devenue  florissante  vint  fournir  une  base 
sur  laquelle  l'observation  clinique  pût  élever  un  édifice  plus  solide. 
Toutefois,  pendant  longtemps  encore,  les  médecins  continuèrent  de 

(1)  Galien,  Définit,  medic,  n°  274  :  «  Hepatici  sunt  quos  jecoris  dolor  comitatur 
diuturnus,  cum  tumore  et  duritie  et  corporis  decoloratione  ;  supervenit  illis  febris 
•ardens  et  lingua  exarescit.  » 

(2)  Hippocrate,  Des  affections  internes,  §  27.  (Mûmes,  édit.  Littré.  Paris,  1851, 
t.  VII,  p.  237. 

(3)  Galien,  Œuvres  analomiques,  physiologiques  et  médicales,  traduites  par 
Ch.  Daremberg.  Paris,  1856,  t.  II,  p.  649.  —  Des  lieux  affectés,  liv.  V,  chap.  vin. 

(4)  Bianchi,  toc.  cit.,  p.  149  :  «  Hepatitis  est  inflammaiio  hepatis  non  exquisite 
légitima.  »  Il  en  cite  trois  espèces  :  «  Hepatitis  calida,  frigida,  et  mixta.  » 

(5)  Bianchi,  toc.  cit.,  p.  338.  Erysipelas  hepatis  est  inflammatio  latior  et  acrior 
et  totum  occupans  viscus,  neque  in  peculiarem  tumorem  coacervata. 
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donner  le  nom  d'hépatite  (hepatilis)  à  un  groupe  de  symptômes,  qui 
est  loin  d'indiquer  toujours  l'existence  d'une  inflammation  du- 
foie  (1),  et  maintenant  encore  on  est,  au  lit  du  malade,  beaucoup 
plus  prodigue  de  cette  sorte  de  diagnostic  que  ne  le  comporte  la 
nature  des  choses. 

Les  recherches  anatomiques  ont,  peu  à  peu,  recueilli  et  amassé 
les  éléments  d'où  procèdent  nos  opinions  actuelles  sur  l'inflamma- 
tion du  foie.  Les  lésions  les  plus  vulgaires  ont  été  déterminées  d'a- 
bord; la  description  des  abcès  du  foie  a  été  faite  par  Dodonteus, 
Bartholin,  Baillou,  Gui-Patin,  Th.  Bonet,  Manget,  Vasalva,- etc. 
Déjà  Morgagni (2)  avait  pu  rassembler  une  série  d'observations,  d'où 
ressortaient  d'intéressantes  considérations  sur  la  route  suivie  par 
les  abcès  pour  s'ouvrir,  et  sur  les  symptômes  dont  ils  s'accompa- 
gnaient, etc.  Outre  la  formation  des  abcès,  on  découvrit  de  bonne 
heure,  comme  suite  de  l'hépatite,  l'induration  qui,  cependant,  ne 
fut  pas  distinguée  d'avec  le  squirrhe  et  le  vrai  carcinôme.  Portai  (3) 
mentionne  encore  comme  résultats  de  l'hépatite  :  la  suppuration, 
l'induration,  le  squirrhe,  l'ulcération,  le  cancer,  la  gangrène. 

Avec  le  temps,  on  apprit  à  distinguer  les  affections  inflammatoires- 
des  conduits  biliaires,  de  la  capsule  hépatique,  celles  surtout  des 
vaisseaux  du  foie,  d'avec  celles  du  parenchyme  glandulaire;  par 
suite,  le  domaine  propre  de  l'hépatite  devint  de  plus  en  plus  res- 
treint. On  dut  ainsi  être  amené  à  conclure  que  l'inflammation  du 
foie  était  moins  fréquente  que  ne  le  faisaient  supposer  les  diagnos- 
tics portés  au  lit  du  malade,  et  que  bien  des  cas  pris  pour  tels,  et  aux- 
quels on  rapportait  certains  symptômes,  appartenaient  soit  à  une  hy- 
perhémie  delà  glande,  soit  à  un  catarrhe  des  voies  "biliaires,  à  une 
inflammation  de  la  capsule  séreuse  ou  des  vaisseaux  hépatiques  (4). 
Aug.  Bonnet  (5)  s'est  efforcé,  il  est  vrai,  d'étendre  l'influence  de  l'ir- 
ritation et  de  l'inflammation  à  presque  toutes  les  formes  de  mala- 
dies du  foie;  mais  il  a  trouvé  peu  d'écho,  car  ses  opinions,  d'ailleurs 
peu  claires,  ne  s'appuient  sur  aucune  preuve  matérielle. 

(1)  Van  Swieten,  Comment.,  t.  III,  p.  81  :  «  Hodie  plerique  medici  acutos 
liepatis  morbos  sub  hepatitidis  nomine  comprehendere  soient.  »  Boerhaave  et  Van. 
Swieten  ont  exposé  toute  la  pathologie  du  foie,  sous  les  titres  de  :  Hepatitis  et 
Icterus  multiplex. 

(2)  Morgagni,  Epistolœ  anatomkœ,  Lugd.  Bat.,  1728,  epistola  XXXVI. 

(3)  Porta],  Maladies  du  foie.  Paris,  1813,  p.  2G7. 

(i)  Déjà  Fr.  Hoffmann  {Opera  omnia  phijsico-med '.,  Genevaî,  1750,  t.  V)  a  ex- 
primé ceci  de  la  manière  suivante  :  «  Ilcpatis  pblegmonem  si  non  in  entium,  tameh 
rarissimorum  affectuum  classem  referondam  esso.  » 

(5)  A.  Bonnet,  Traité  complet  théorique  et  pratique  des  maladies  du  foie.  Paris, 
1841. 
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L'inflammalion  vraie  du  foie,  celle  qui  conduit  à  la  suppuration, 
vu  son  peu  de  fréquence  dans  nos  climats,  n'a  été  étudiée  que  par 
quelques  auteurs.  Aussi  nous  en  trouvons  seulement  un  nombre 
d'observations,  relativement  très-faible,  dans  Abercrombie  (1), 
Louis  (2)  et  Andral  (3).  Les  cas  de  l'espèce  qui  nous  occupe  sont 

•  seulement  fréquents  dans  les  régions  tropicales,  aussi,  sommes- 
i  nous  redevables  aux  médecins  qui  ont  séjourné  dans  ces  contrées, 

•  des  meilleurs  travaux  qui  existent  sur  l'hépatite  suppurative.  Parmi 
ces  travaux,  nous  citerons  ceux  d'Annesley  (4),  de  Cambay  (5),  de 
Haspel  (6)  de  Charles  Morehead  (7),  de  Dutrouleau  (8),  et  ceux  de 

i  quelques  anciens  auteurs,  tels  que  :  Bontius  (9),  W.  Saunders  (10), 
i  Griffith,  etc. 

L'étude  de  l'hépatite  suppurative  est,  pour  tous  ceux  qui  comme 
mous  vivent  sous  un  climat  tempéré,  beaucoup  moins  intéressante 
i  que  celle  de  deux  autres  formes  d'inflammation  du  foie,  dont  l'une 
,  a  pour  conséquence  l'induration  simple  ou  granulée,  et  l'autre,  le 
ramollissement  et  l'atrophie  aiguë  de  la  glande. 

L'une  de  ces  deux  espèces  était  déjà  connue  des  anciens,  toute- 
fois, c'est  seulement  dans  ces  derniers  temps  qu'elle  est  devenue 
l'objet  de  recherches  approfondies;  nous  lui  avons  consacré  un 
article  spécial.  L'autre,  la  seconde,  n'a  été  étudiée  et  isolée  que  tout 
récemment,  son  histoire  se  confond  en  grande  partie  avec  celle  de 
l'ictère  typhoïde  malin,  dont  nous  parlerons  à  propos  de  I'Inflam- 

MATI0N  DIFFUSE. 

L'inflammation  du  foie  est  un  état  morbide  complexe  et  difficile 
à  exposer  d'une  manière  générale,  parce  que  chacun  des  éléments 
composant  cet  organe  compliqué  peut  être  affecté  isolément,  et,  en 
outre,  parce  que  l'affection  elle-même  peut  être  plus  ou  moins  in- 
tense, plus  ou  moins  étendue,  et  avoir  ainsi  des  conséquences  fort 
variables. 

L'inflammation  peut  siéger  dans  le  tissu  conjonctif  qui  forme 

(1)  Abercrombie.  loc.  cit. 

(2)  Louis,  Mémoires  ou  Recherches  anatomico-patliologiques .  Paris,  182G. 

(3)  Andral,  Clinique  médicale,  t.  II. 

(4)  Annesley,  Researclies  into  the  causes,  nature,  and  treatement  of  the  more 
prévalent  diseases  of  India.  London,  1841. 

(5)  Cambay,  Traité  de  la  dysenterie  des  pays  chauds.  Paris,  1847. 

(6)  Haspel,  Maladies  de  l'Algérie.  Paris,  1852,  t.  II. 

(7)  Morehead,  Ctinical  Researchcs  on  diseases  in  India.  London,  I85G,  t.  II. 

(8)  Dutrouleau,  Maladies  des  Européens  dans  les  pays  chauds,  2°  édit  Paris 
18G8. 

(9)  Bontius,  De  medicina  Indorum.  Paris,  1640,  pars  III,  cap.  vu. 

(10)  Saunders,  Observât,  on  the  Hepatitis  of  India.  London,  1809. 
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l'enveloppe  de  la  glande,  et  dans  la  capsule  de  Glisson  qui  accom- 
pagne les  vaisseaux  ;  elle  peut  encore  attaquer  le  parenchyme  glan- 
dulaire, ou  bien  les  rameaux  de  la  veine  porte,  ou  enfin  les  con- 
duits de  la  bile. 

Nous  laissons  de  côté  les  deux  dernières  espèces,  afin  de  les  dé- 
crire plus  tard  séparément. 

Art.  I.  —  Inflammation  de  l'eiiTeloppe  du  foie  et  de  la 
capsule  de  Ciligson. 

(Perihepatitis,  Peritonitis  hcpatica) 

On  trouve  souvent,  dans  l'enveloppe  du  foie  et  dans  les  prolonge- 
ments qui  en  émanent,  les  résidus  d'un  travail  inllammaLoire.  Rare- 
ment celui-ci  produit  des  altérations  profondes,  et  c'est,  par  ex- 
ception seulement,  qu'il  devient  une  menace  pour  l'ensemble  de 
l'organisme;  ceci  n'arrive,  d'après  nos  propres  observations  (I), 
qu'autant  que  l'inflammation  se  propage  jusqu'à  la  veine  porte 
ou  aux  veines  hépatiques,  ou  bien,  quand  elle  amène  l'occlusion 
des  canaux  biliaires  ;  accidents,  du  reste,  généralement  très-rares. 

I.  —  Causes. 

La  périhépalite  peut  procéder  de  causes  diverses.  On  l'observe 
comme  phénomène  partiel  de  la  péritonite  générale  ;  elle  n'entraîne 
alors  ordinairement  aucune  conséquence  spéciale.  On  trouve  dans 
ce  cas  l'enveloppe  du  foie  recouverte,  soit  par  une  couche  formée 
d'exsudats  ou  de  pus,  soit,  lorsque  la  péritonite  est  de  nature  can- 
céreuse ou  luberbuleuse,  par  un  grand  nombre  de  petites  nodosi- 
tés, qui  ne  peuvent  altérer  d'une  manière  notable  l'exercice  de  la 
l'onction  hépatique.  Dans  quelques  cas  seulement,  j'ai  vu  des  mas- 
ses de  pus  enkystées,  situées  sur  la  face  convexe  de  la  glande,  dé- 
terminer un  peu  d'atrophie.  Dans  un  cas  de  péritonite  cancéreuse, 
la  dégénérescence  avait  pénétré  profondément  dans  le  foie  en  sui- 
vant la  gaîne  de  la  veine  porte  ;  cependant,  ni  la  circulation  du 
sang  ni  l'excrétion  de  la  bile  n'avaient  été  empêchées.  Rarement 
celte  inflammation  est  le  résultat  d'une  violence  extérieure  ayant 
porté  sur  la  région  du  foie  ;  dans  ce  cas,  la  capsule  s'épaissit  dans 
une  étendue  limitée,  la  saillie  qu'elle  forme  ne  pénètre,  d'habi- 

(1)  Andral  (Cliniq.  médic,  Paris,  1840,  t.  IV,  p.  310)  rapporte  un  cas  où  du  pus 
formé  sur  la  capsule  hépatique  se  répandit  dans  le  péritoine,  et  devint  cause  d'une 
péritonite  mortelle. 
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tude,  que  les  couches  les  plus  superficielles  de  la  glande,  et  n'amène 
qu'exceptionnellement  une  dépression  profonde. 

La  cause  la  plus  fréquente  de  cette  sorte  d'inflammation  est  une 
affection  du  foie;  lorsque  des  abcès  se  sont  formés  dans  cet  organe, 
ou  quand  il  est  le  siège  d'une  induration  simple  ou  cirrholique,  on 
trouve  la  plupart  du  temps  son  enveloppe  épaissie  et  liée,  par  de 
nombreuses  adhérences  de  tissu  conjonctif,  aux  parties  voisines, 
telles  que  le  diaphragme,  la  paroi  costale  et  l'intestin.  Cet  état  est 
bien  prononcé  avec  le  cancer  et  les  échinocoques  ;  cependant  ceux- 
ci  acquièrent  parfois  un  volume  considérable  sans  provoquer  d'épais- 
sissement  ni  d'adhérence  de  la  capsule.  Dans  un  grand  nombre  de 
cas,  la'  périhépalite  résulte  de  l'irradiation  d'un  travail  morbide 
voisin  ;  c'est  ainsi  qu'avec  la  pleurésie  du  côté  droit,  on  trouve  la 
membrane  séreuse,  qui  revêt  le  diaphragme  et  le  foie,  atteinte  ça 
et  là;  avec  l'ulcère  simple  ou  carcinonjateux  de  l'intestin,  l'inflam- 
mation se  propage,  soit  à  l'aide  du  ligament  hépatoduodénal,  soit 
à  partir  de  la  petite  courbure  de  l'estomac,  et  en  suivant  le  liga- 
ment coronaire  du  foie  ;  jusqu'à  la  capsule  de  cet  organe.  Par  Je 
premier  mode  de  propagation,  l'altération  pénètre  profondément 
avec  la  capsule  de  Glisson  jusque  dans  le  parenchyme;  par  le  se- 
cond, il  atteint  seulement  ça  et  là  les  parois  de  la  veine  cave  et  des 
veines  hépatiques. 

Souvent  l'épaississement  de  la  capsule  de  Glisson  existe  sans 
qu'on  en  puisse  préciser  la  cause.  On  voit  la  veine-porte,  les  veines 
hépatiques  et  même  les  nerfs,  entourés  d'une  gaîne  épaisse  (I)  qui 
les  accompagne  jusque  dans  leurs  ramilications  les  plus  ténues,  et 
cependant,  ni  la  lumière  du  vaisseau,  ni  le  parenchyme  de  la 
glande  ne  sont  altérés.  Jamais,  dans  de  semblables  circonstances, 
je  n'ai  observé  d'une  manière  évidente  la  texture  granulée  du  pa- 
renchyme. Je  ne  puis  donc  partager  l'avis  de  ceux  qui  font  dériver 
la  cirrhose  du  foie  de  l'épaississement  de  la  capsule  de  Glisson. 
Cependant,  l'altération  qui  nous  occupe  exerce  assez  souvent  un 
effet  préjudiciable  sur  la  veine  porte.  Maintes  fois  j'ai  trouvé  alors 

(1)  J'ai  vu  une  fois,  dans  la  capsule  de  Glisson,  du  pus  desséché  et  d'aspect 
caséiforme.  Chez  un  individu,  qui  succomba  au  milieu  de  symptômes  fébriles,  de 
perte  d'appélit,  d'une  toux  courte  et  sèche,  et  d'accidents  typhoïdes,  mais  sans, 
toutefois,  que,  pendant  la  vie,  aucune  lésion  locale  ait  été  découverte,  Cruveilllïer 
a  trouvé  le  tissu  cellulaire,  qui  entoure  la  veine  porte,  infiltré  de  pus;  il  existait 
de  petits  abcès  le  long  des  vaisseaux  du  niésocûlon  et  du  mésorectum.  Dans  ce  cas 
l'inflammation  de  la  gaine  des  vaisseaux  s'était  propagée,  à  partir  de  points 
éloignés,  jusque  dans  l'intérieur  du  foie,  dont  la  substance  glandulaire  était  restée 
intacte.  (Traité  d'anutomie  pathologique  générale.  Paris,  18G2,  t.  IV,  p.  455. 
Inflammations  purulentes.) 
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le  tronc  et  les  branches  de  ce  vaisseau  dilatés,  tandis  que  la  mem- 
brane inlerne  de  ces  petits  ramifications,  devenue  rugueuse  et 
brune,  nous  attestait  ainsi  l'envahissement  de  l'état  morbide  (fig.  52). 


Fig.  5?.  —  Épaississement  de  la  gaine  de  Glisson.  —  aa,  branches  de  la  veine  porto. 
*,  artères  de  la  gaîne.  —  b,  veine  hépatique. 


Le  système  capillaire  était  détruit  dans  une  étendue  notable,  le 
parenchyme  atrophié  avait  disparu  (Voy.  Aïbopuie  chronique,  Ob- 
servations 70.) 

Nous  avons  trouvé  une  fois  le  travail  pathologique  encore  bien 
plus  prononcé  aux  dépens  de  la  veine  cave  et  des  branches  des 
veines  hépatiques.  Dans  ce  cas,  l'inflammation  s'était  propagée  de 
la  membrane  qui  recouvre  le  diaphragme  jusqu'aux  parois  des 
vaisseaux,  et  elle  avait  déterminé  une  oblitération  des  branches  les 
plus  petites  des  veines  hépaliques.  La  paroi  interne  de  la  veine 
cave  était  plissée,  et  ses  plis  étaient  réunis  çà  et  là  par  des  adhé- 
rences cellulcuses.  Dans  les  veines  hépatiques,  notablement  épais- 
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•sies,  on  découvrit  un  throrabus  d'un  gris  jaune,  fortement  adhé- 
rent au  vaisseau  dont  il  obstruait  presque  entièrement  la  lumière  ; 
•quelques  branches  mêmes  de  ces  veines  étaient  complètement  obli- 
térées {Atlas,  pl.  XIII,  fig.  4  et  5).  Ce  cas,  que  nous  décrirons  expli- 
citement au  chapitre  des  Maladies  des  vaisseaux  du  foie,  se  ter- 
mina par  la  mort,  et  fut  accompagné  des  symptômes  propres  à 
l'oblitération  de  la  veine  porle.  Le  bord  postérieur  du  foie  était 
intimement  uni  au  diaphragme  par  des  couches  de  tissu  con- 
jonctif  épaisses  et  résistantes.  Dans  des  circonstances  analogues, 
j'ai  été  à  même  d'observer  des  étals  inflammatoires  siégeant  sur 
la  surface  concave  du  foie,  qui,  par  suite  de  la  rétraction  cicatri- 
cielle du  tissu  conjonctif  nouvellement  formé,  tanlôt  causaient 
un  tiraillement  de  la  vésicule,  menaient  obstacle  à  l'évacuation  de 
la  sécrélion  et  amenaient  la  formation  de  concrélions,  tantôt  occa- 
sionnaient un  étranglement  du  canal  cholédoque,  et  provoquaient 
ainsi  une  stase  biliaire  mortelle  (Observ.  vin,  p.  152). 

Une  fois,  sous  les  mêmes  influences,  j'ai  trouvé  une  oblitération 
de  la  veine  porte  (Obseru.  lxxv).  On  doit  néanmoins  remar- 
quer que  souvent,  quoique  la  capsule  soit  notablement  épaissie, 
le  calibre  des  vaisseaux  et  des  conduits  hépatiques  n'est  pas  modi- 
fié, et  que  même,  il  y  a  fréquemment  plutôt  dilatation  que  rétré- 
cissement. 

Rigal  (1)  a  observé  un  cas  de  périhépatite  suppurée  remarquable 
surtout  par  les  difficultés  du  diagnostic. 


Observation  XVÏ.  —  Un  homme  de  öO  ans  qui  avait  eu  antérieurement 
des  ulcères  simples  de  l'estomac,  comme  l'autopsie  le  démontra,  est  pris 
brusquement,  après  quelques  symptômes  de  catarrhe  intestinal,  de  fris- 
sons, de  dyspnée  et  de  douleur  vive  à  l'hypochondre  gauche  qui  se  lo- 
calise bientôt  à  l'épigastre. 

Au  quatrième  jour,  on  constate  la  plupart  des  signes  d'une  affection 
•aiguë  de  l'appareil  respiratoire  et  on  diagnoslique  :  une  pneumonie  cen- 
trale du  poumon  droit,  avec  bronchite  aiguë  et  congestion  pulmonaire. 
•Ce  diagnostic  semble  confirmé  les  jours  suivants  par  un  souffle  bronchi- 
que bien  accusé  dans  la  fosse  sous-épineuse  droite  et  une  malité  plus 
prononcée. 

La  douleur  à  l'épigastre  persiste  avec  une  grande  violence;  celte  ré- 
gion se  tuméfie  et  présente  un  son  tympanique  à  la  percussion,  les  hypo- 
chondres  sont  comme  déjetés  en  dehors.  Toute  la  base  de  la  poitrine  est 
distendue  sans  qu'on  puisse  s'expliquer  la  cause  de  cette  distension. 

Le  volume  du  foie  est  normal;  partout  la  percussion  accuse  une  sono- 
rité Irôs-marquée,  partout  on  entend  le  murmure  respiratoire. 

(I)  Rigal,  Union  médicale,  7  novembre  1874. 

Fr  BiiiGHS,  3e  édil.  j  « 
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Le  seizième  jour  de  la  maladie,  on  entend  une  respiration  amphorique 
au  niveau  de  l'angle  de  l'omoplate.  Le  lendemain  on  perçoit  du  tintement 
métallique  et  le  bruit  de  flot  par  la  percussion.  On  conclut  à  l'existence 
d'un  hydropneumothorax  entre  la  face  inférieure  du  poumon  et  le 
diaphragme,  dans  une  cavité  limitée  par  des  adhérences. 

Le  vingtième  jour,  la  paroi  abdominale  présente  de  l'induration  et  on  1 
sent  une  fluctuation  profonde  ;  la  sonorité  qui  existe  dans  le  décubitus 
horizontal,  fait  place  à  une  matité  bien  nette  quand  le  malade  est  assis. 

Une  ponction  faite  au  centre  de  la  moitié  droite  de  l'épigaslre  avec 
l'appareil  Potain,  fournit  150  grammes  d'un  pus  très-fétide;  la  pointe  du  I 
trocart  joue  librement  dans  une  vaste  cavité. 

Après  deux  applications  de  pâte  de  Vienne,  on  pénètre  dans  le  foyer 
d'où  s'écoule  une  grande  quantité  de  pus  fétide,  mélangé  de  gaz.  A  tra-  I 
vers  l'ouverture  on  reconnaît  la  face  convexe  du  foie  ;  on  peut  parcourir 
avec  le  doigt  une  partie  de  la  face  inférieure  du  diaphragme  et  sentir  le  • 
cœur  battre. 

Le  malade  meurt  le  vingt-deuxième  jour. 

A  l'autopsie,  on  constate,  du  côté  de  la  poitrine,  une  pleurésie  sèche 
généralisée  à  droite,  de  la  congestion  pulmonaire  et  une  péricardite  fi-  I 
brineuse-sans  épanchement. 

Des  adhérences  très-solides  unissent  l'estomac,  à  la  paroi  abdominale 
et  au  foie.  Ce  dernier  est  lui-même  fixé  au  diaphragme  par  des  fausses 
membranes  qui  limitent  une  vaste  cavité  étendue  d'un  hypochondre  à 
l'autre.  C'est  celte  cavité  qui  a  été  le  siège  de  la  suppuration  et  on  y 
tiouve  encore  une  certaine  quantilé  de  pus  fétide.  Le  tissu  propre  du  foie 
n'est  le  siège  d'aucune  altération. 

La  muqueuse  stomacale  présente  deux  cicatrices  plissées,  anciennes. 

Rigal  admet  que  les  ulcères  de  l'estomac  ont  amené  une  périto- 
nite adhésive  qui  a  créé  la  cavité  située  entre  le  diaphragme,  le  foie 
et  l'estomac. 

Les  difficultés  du  diagnostic  ont  tenu  à  la  présence  de  gaz  dans 
le  foyer,  donnant  lieu  à  une  sonorité  qui  se  confondait  en  haut  avec 
le  son  pulmonaire  et  aux  adhérences  du  foie  à  la  paroi  abdomi- 
nale, empêchant  tout  refoulement  notable  de  ce  viscère. 

L'existence  d'une  grande  cavité  pleine  de  gaz  au  voisinage  du 
poumon,  explique  comment  le  léger  souffle  bronchique  résultant 
de  la  congestion  pulmonaire  pouvait  prendre  le  caractère  ampho- 
rique, et  comment  un  râle  muqueux  pouvait  se  transformer  en 
tintement  métallique. 

11.  —  Pronostic. 

Par  suite  des  complications  sus  énoncées,  la  périhépalite  peut 
devenir  une  aflection  dangereuse,  quoique,  d'une  manière  générale, 
sa  gravité  soit  ordinairement  très-minime.  On  ne  doit  donc  jamais 
négliger  les  symplômes  qui  la  caractérisent. 
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III.  —  Diagnostic. 

Les  phénomènes  à  l'aide  desquels  cette  affection  peut  être  recon- 
nue sont  à  peu  près  les  suivants  :  la  pression  sur  la  région  hépati- 
que, les  mouvements  communiqués  à  l'organe,  une  inspiration 
profonde,  provoquent  de  la  douleur  ;  le  volume  et  la  position  de 
l'organe  ne  sont  pas  modifiés  (1).  D'habitude,  l'ictère  fait  défaut,  ou 
bien  est  insignifiant  et  de  courte  durée.  En  outre,  il  y  a  coexistence 
des  symptômes  appartenant  aux  maladies  ayant  servi  de  causes, 
telles  que  l'ulcère  simple  ou  cancéreux  de  l'estomac,  la  pleurésie 
droite,  etc.  Rarement  on  observe  une  excitation  fébrile  du  système 
vasculaire.  Dès  que  la  veine  porte,  les  veines  hépatiques  et  les 
conduits  biliaires  sont  intéressés,  on  voit  apparaître  les  symptô- 
mes qui  caractérisent  les  affections  des  vaisseaux  hépatiques,  c'est- 
à-dire  ceux  de  l'atrophie  chronique  ou  de  la  stase  de  la  bile. 

IV.  —  Traitement. 

Les  saignées  locales,  les  cataplasmes  chauds,  le  calomel,les  sels 
neutres,  le  repos,  un  régime  sévère  et  l'observation  attentive  des 
indications  provenant  des  causes:  tels  sont  les  procédés  les  meil- 
leurs pour  combattre  cette  forme  d'inflammation  du  foie.  Quantuux 
affections  secondaires  qui  en  dérivent,  elles  exigent,  suivant  leur 
nature,  un  traitement  particulier,  qui  du  reste  est  presque  toujours 
impuissant. 

Art.  II.  —  Inflammation  dn  parenchyme  hépatique. 

L'inflammation  du  parenchyme  hépatique  est  tantôt  circonscrite, 
répartie  en  foyers  isolés,  en  donnant  lieu  à  la  formation  d'abcès  ou 
de  rétractions  cicatricielles,  tantôt  elle  est  diffuse  et  s'étend  plus  ou 
moins  également  dans  tout  l'organe.  La  première  des  deux  formes 
se  termine  ordinairement  par  la  suppuration,  par  des  abcès;  la 
deuxième,  au  contraire,  suivant  qu'elle  atteint  tous  les  éléments  du 
tissu  glandulaire  ou  bien  qu'elle  reste  bornée  à  la  charpente  cellu- 
leuse  placée  entre  les  lobules,  entraîne,  soit  une  dissolution  rapide 
des  éléments  glandulaires,  le  ramollissement  et  l'atrophie  aiguë  de 
la  glande,  soit  l'induration  et  la  dégénérescence  cirrholique. 


(I)  De  même  quo  i'empyème  du  côté  droit,  les  colloctions  purulentes  enkystées 
entre  le  diaphragme  et  le  foie  repoussent  cette  glande  en  bas. 
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I.  —  INFLAMMATION  PARENCUYMATEUSE  DIFFUSE,  ICTÈRE  GRAVE. 
(Hepatitis  diffusa,  parencliymatosa.) 

Section  1.  —  Forme  aiguë. 

Dans  le  chapitre  consacré  à  l'histoire  de  l'ictère,  nous  avons  ap- 
pris à  connaître  une  série  d'affections,  dans  lesquelles  l'ictère  est 
fréquemment  accompagné  de  troubles  de  l'innervation.  Là,  l'ictère 
se  joint  en  effet  à  certaines  formes  de  fièvres,  qui,  dues  à  une  in- 
fection spéciale  de  la  masse  du  sang,  apparaissent  épidémiquement 
et  ne  sont  presque  jamais  sporadiques.  On  observe  rarement  alors 
de  profondes  lésions  vdans  la  texture  du  foie;  les  cellules  de  la 
glande  sont  intactes,  leur  activité  sécrétoire  se  maintient,  souvent 
môme  s'exagère  ;  quant  aux  accidents  typhoïdes,  ils  sont  indépen- 
dants du  foie  et  de  la  sécrétion. 

Il  faut  distinguer  d'avec  ces  formes  morbides,  une  espèce  fort 
différente,  ordinairement  sporadique,  s'accompagnant  constam- 
ment de  lésions  plus  ou  moins  graves  dans  la  lexLure  et  les  fonctions 
du  foie,  et  qui,  toujours  extrêmement  dangereuse,  se  termine, 
presque  sans  exception,  par  la  mort.  CetLe  affection,  dont  nous 
trouvons  le  principe  dans  une  inflammation!  diffuse  du  parenchyme 
hépatique,  se  présente  généralement  à  l'état  isolé  ;  mais  elle  s'ob- 
serve parfois  aussi,  à  l'état  d'épiphénomène  ou  de  complication, 
concurremment  avec  certaines  autres  maladies,  telles  que  :  le  ty- 
phus, la  pyœmie,  les  fièvres,  etc.  Son  diagnostic  devrent  alors  d'au- 
tant plus  difficile  et  obscur,  que,  comme  nous  l'avons  déjà  vu,  ses 
signes  les  plus  caractérisliques,  l'ictère  et  les  phénomènes  nerveux, 
peuvent  exister  alors  en  dehors  d'elle  ;  l'iclôre  étant  simplement 
catarrhal,  et  les  troubles  nerveux  dépendant  de  la  maladie  princi- 
pale dont  l'hépatite  diffuse  est  une  complication. 

Quand  l'hépatite  diffuse  se  manifeste  isolément,  elle  devient 
beaucoup  plus  facile  à  reconnaître.  Cependant,  on  ne  la  voit  pas 
affecter  alors  un  type  toujours  constant  et  invariable  :  sa  marche 
plus  ou  moins  rapide,  l'importance  variable  des  désordres  qui,  en 
un  temps  donné,  se  produisent  dans  le  foie,  le  caractère  plus  ou 
moins  tranché  de  certains  symptômes,  le  degré  de  fréquence  de  la 
lélhalilé,  tout  cela  réuni  conslilue  une  somme  de  dissemblances 
qui  autorisent  la  formation  de  deux  subdivisions  distinctes,  aux  dé- 
pens de  cet  ensemble  d'unités  morbides  d'ailleurs  congénères.  C'est 
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d'après  celte  considération  que  je  me  suis  guidé  pour  décrire  l'hé- 
patite diffuse,  et  c'est  pour  cela  que  j'ai  conservé  à  l'atrophie  aiguë 
une  place  distincte.  La  marche  foudroyante  de  celle-ci,  les  désor- 
dres considérables  qu'en  peu  de  temps  subit  alors  le  foie,  dont  les 
cellules  sont  détruites  et  les  fonctions  supprimées,  me  paraissent  la 
rendre  digne  d'une  étude  spéciale. 

Dans  la  première  édition  de  cet  ouvrage,  la  description  de  l'a- 
trophie aiguë  avait  été  séparée,  matériellement  seulement,  de  celle 
de  l'hépatite  diffuse.  Celle  division  a  servi  de  prétexte  à  certaines 
critiques,  d'après  lesquelles,  j'aurais  supprimé  l'ensemble  morhide, 
auquel  on  donne  d'habitude  le  nom  d'ictère  grave,  pour  le  transfor- 
mer violemment  et  de  toutes  pièces  en  atrophie  aiguë.  Je  crois 
qu'une  lecture  plus  attentive,  de  ce  que  j'ai  écrit  sur  ce  point,  m'au- 
rait mis,  certainement,  à  l'abri  de  semblables  accusations.  Cepen- 
dant, comme  elles  se  sont  produites,  j'ai  dû  chercher  à  prévenir 
leur  retour  en  supprimant  la  cause  qui,  sans  doute,  les  avait  fait 
naître.  Dans  ce  but,  j'ai  rapproché  dans  le  texte  actuel  l'atrophie 
aiguë  de  l'hépatite  diffuse,  dont  de  tout  temps  j'avais  pris  soin, 
d'ailleurs,  d'indiquer  l'analogie  ;  ce  rapprochement  suffira,  je  l'es- 
père, pour  démontrer  que  jamais  je  n'ai  prétendu  que  la  première 
de  ces  affections  résumait,  à  elle  seule,  l'histoire  de  l'ictère  grave, 
ni,  par  conséquent,  qu'avec  celui-ci  il  y  avait  constamment  une 
atrophie  du  foie. 

Quant  à  celte  dernière,  dont  on  a  nié,  en  France,  la  réalité  non- 
seulement  comme  espèce  morbide,  mais  encore  comme  lésion  ana- 
tomique  (i),  et  qu'on  a  qualifiée  d'invention  pure,  et  d'énormité 
méritant  à  peine  d'être  relevée,  nous  persistons  à  croire  que  son 
existence  ne  saurait  être  mise  en  doute.  Pour  en  convaincre  les  lec- 
teurs, peut-être  éhranlés  par  les  arguments  plus  passionnés  que 
péremploires  dirigés  contre  elle,  et  pour  prouver  que  l'atrophie  du 
foie  peut  se  produire  autre  part  qu'en  Allemagne,  nous  transcrirons 
plus  loin  une  observation  recueillie  par  le  docteur  Jules  Worms  et 
rapportée  par  Trousseau  (2).  Le  palienl  était  un  Français  et  même 
un  militaire,  cependant  il  a  succombé  à  une  affection,  dont  tous  les 
caractères  sont  bien  conformes  à  ceux  attribués  à  l'atrophie  aiguë  ; 
ce  qui,  à  notre  sens,  montre  bien  que  cette  affection,  vérité  au  delà 
du  Ithin,  l'est  aussi  en  deçà  ;  qu'elle  n'est  pas  «  une  de  ces  énormi- 

(1)  Monneret,  Mémoire  sur  un  nouveau  cas  d'ictère  hémorrhagique  essentiel 
{Arch.  génér.  de  médec.  Février  1«G2,  f>e  série.  Tome  XIX,  p.  129.)  —  Voyez 
H.  Lebert,  Ictère  typhoïde  (ArcU.  de  méd.  Avril  18(.2,  p.  4.(1). 

(?)  Trousseau,  Clinique  médicale  de  l'Hôtel-Dieu.  Paris,  1870,  5e  édit.  Tome  III. 
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«  tés  reposant  sur  des  assertions  qu'on  ne  prendrait  pas  la  peine  de 
«  relever,  si  elles  avaient  été  mises  en  avant  par  des  médecins 
«  français,  »  en  un  mot  qu'elle  a  une  existence  réelle,  et  ne  repose 
pas,  comme  l'affirme  le  professeur  Monneret,  sur  un  roman  inventé 
pour  les  besoins  de  la  cause. 

§  1.  —  Atrophie  aiguë,  ou  jaune  du  foie. 

(Atrophia  hcpatis  flava  sive  acuta,  Hepatitis  diffusa,  Icterus  gravis.) 

I.  —  Historique  et  bibliographie. 

Les  premières  données  positives  sur  l'atrophie  aiguë  du  foie  se 
trouvent  dans  Morgagni  (1);  antérieurement,  il  est  vrai,  la  littéra- 
ture médicale  possédait  des  observations  de  maladies,  appartenant 
à  cette  espèce  par  leurs  symptômes,  mais  dans  lesquelles  la  preuve 
anatomique  manque  ou  est  insuffisante.  C'est  ainsi  que  Jacques 
Vercelloni  (2)  a  donné  l'histoire  de  la  maladie  de  son  frère  qui, 
poursuivi  vivement  pendant  la  nuit  par  des  créanciers,  eut  une  telle 
peur  qu'il  devint  subitement  ictérique.  Bientôt  après  il  tomba  dans 
l'agitation  et  le  délire,  son  pouls  devint  inégal,  sa  respiration  hale- 
tante, et  le  troisième  jour  il  succomba.  Frank  Rubeus  (3)  raconte 
un  cas  analogue  d'ictère,  qui  sè  termina  le  cinquième  jour  par  la 
mort,  au  milieu  de  symptômes  cérébraux  violents.  Baillou  (4)  rap- 
porte une  observation  semblable.  Il  s'agit  d'un  enfant  de  qua- 
torze ans,  qui  le  quinzième  jour  d'une  jaunisse  en  apparence  béni- 
gne et  accompagnée  de  selles  incolores,  fut  pris  loui  à  coup  de 
délire  et  de  convulsions,  se  mit  à  pousser  des  cris  inarticulés  et 
mourut.  A  l'autopsie  on  trouva  le  cerveau  sain  (pulmo  vilium  insigne 
conlraxerat,  vitiosius  hepar  et  velut  uTrep^Xwp). 

Th.  Bonet  (5)  décrit,  d'après  Guarinonius,  l'histoire  de  la  maladie 
du  cardinal  Sforza,  qui  mourut  au  seizième  jour  d'un  ictère,  après 
avoir  éprouvé  pendant  les  trois  derniers  jours  du  délire  et  des  accès 
convulsifs.  Le  foie  était  jaune,  le  sang  noir  et  diffluent.  Dans  Morga- 
gni nous  trouvons  en  partie  la  répétition  de  ces  mêmes  faits,  et  de 

(1)  Morgagni,  De  sedibus  et  causis  morborum.  Epist.  x  et  xxxvn,  2,  4. 

(2)  Jac.  Vercelloni,  De  bile  aucta  et  imminuta,  epist.  ad  Bianchi,  p.  194. 

(3)  Frank  Hubeus,  De  icter.  leth.  noct.  exerc,  IG60. 

(',)  Ballonii  Ephemerid.  lib.  II,  p.  188.  Il  cite  encore  un  autre  cas  d'après  Galien, 
qui  explique  la  mort  :  Non  vi  phreniditis,  sed  ob  dominatum  humorum  virulen- 
torum,  qui  sud  malignitate  virus  adœquant. 

(5)  Th.  Boneti  Sepulchretum,  p.  1007. 
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plus  mention  est  faite  de  deux  observations  tirées  de  la  pratique  de 
Valsalva;  dans  toutes  les  deux  l'ictère  était  la  suite  d'une  émotion 
vive;  les  deux  malades,  qui  étaient  des  jeunes  gens,  moururent, 
l'un  deux  jours,  l'autre  vingt-quatre  heures  après  le  début  des 
accidents  cérébraux. 

Ces  diverses  observations  restèrent  longtemps  isolées  et  presque 
inaperçues;  on  ne  cherchait  pas  à  les  utiliser  en  les  coordonnant. 
C'est  seulement  dans  ces  derniers  temps  que  l'on  recueillit  des  ma- 
tériaux plus  considérables,  surtout  après  que  Rokitansky  eut  décrit 
l'anatomie  de  l'atrophie  aiguë  du  foie  avec  plus  d'exactitude,  et  que 
Horaczek  ainsi  que  Budd  eurent  donné  une  description  générale  de 
l'ictère  malin.  La  masse  des  observations  recueillies  depuis  contient 
néanmoins  encore  un  grand  nombre  de  faits  disparates,  n'ayant 
de  semblable  que  l'extérieur  ;  aussi  avant  d'être  utilisées  doivent- 
elles  être  nécessairement  soumises  à  un  choix  scrupuleux,  dans 
lequel  les  caractères  anatomiques  pourront  seuls  servir  de  guide(l). 


II.  —  Description  générale. 

Les  symptômes,  qui  accompagnent  l'atrophie  aiguë  du  foie,  sont 
tantôt  précédés  de  prodromes,  tantôt  au  contraire  apparaissent 
d'emblée.  Les  prodromes  n'offrent  rien  de  caractéristique;  ils  res- 
semblent pour  l'ordinaire  aux  phénomènes  d'un  catarrhe  gastro-in- 
testinal aigu.  Les  malades  sont  agacés,  ils  se  plaignent  de  lassitude 
et  de  céphalalgie,  leur  langue  est  chargée,  les  garde-robes  devien- 


(1)  Les  ouvrages  les  plus  utiles  à  consulter,  sur  ce  sujet,  sont  les  suivants  : 
Alison,  Edinburgh  médical  and  surgical,  Journal,  1835.—  B.  Bright,  Guy's  hospital 
Reports,  vol.  I.  —  Martinet,  Bibliothèque  médicale,  vol.  LXVI.  —  Aldis,  London, 
medic.  Gazette,  t.  XIII.  —  Rokitansky,  Pathologische  Anatomie,  vol.  HI.  —  Budd 
Diseases  of  the  Liver.  London,  1851,  p.  207.  —  Horaczek,  Die  gallige  Dyscrasie, 
etc.,  1843.  —  Weisshaupt,  Prager  Vierleljahrsschrift,  p.  19,  38.—  Ozanam,  De  la 
forme  grave  de  l'ictère  esseiitiel.  Paris,  1849 .  —  Kiwisch,  Beiträge  zur  Geburtskunde, 
Wurzburg,  184G,  p.  51.  —  Rühle,  Günsburg's  Zeitschrift,  t.  IV,  call.  i.  —  Frey, 
Archiv  für  phgs.  Heilk.,  t.  IV,  p.  74.  —  Gluge,  Atlas  der  patholog.  Anatomie.  Iena, 
18*3.  —  Spanh,  Wiener  med.  Wochenscrift,  1854.  —  Lebert,  Ueber  icler  typhoid 
[Virchow's  Archiv  für  pathologische  Anatomie,  1854  ;  et  Traité  d'anatomie  patho- 
logique générale  et  spéciale.  Paris,  18G1,  t.  II,  p.  257  et  suiv.  —  Pleischl,  Wiener 
med.  Wochenschrift,  1855,  n°  1.  —  Chiari,  Braun  u.  SpaHli,  Klinik  der  Geburtshülfe, 
p.  245.  —  Buhl,  ZeUthrift  für  rationelle  Medtcin,  1854.  —  'Spengler,  Virchow's 
Archiv,  1855.  —  Werlheimber.  Fragment  zur  Lehre  vom  Icler.  —  Von  Dusch, 
Unters,  und  Exper.  zur  Pathogenese  des  Icterus.  Leipzig,  185.4.  —  Arrtzliche'r 
Bericht  des  k.  k.  allgem.  Krankenhauses  in  Wien.  1855,  p.  53.  —  Porchat,  De 
l'ictère  chez  les  nouveau-nés,  thèse  de  doctorat.  Paris.  1855.  —  Guckelberger, 
Wurtemb.  Correspondenzblalt,  185G,  20.  -  Trousseau,  Clinique  de  l'IIÔtel-Dieu, 
4«  édit.  Paris,  1872,  t.  III. 
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nent  irrégulières,  tantôt  elles  sont  fréquentes,  d'autres  fois  elles  sont 
rares;  le  ventre  est  sensible  à  la  pression,  le  nombre  des  pulsations- 
augmente,  etc.,  etc.  A  ces  troubles  vient  se  joindre,  plus  ou  moins 
tôt,  parfois  plusieurs  semaines  après  le  début,  une  légère  colora- 
tion jaune  de  la  peau.  L'ictère  peut  conserver  toutes  les  apparences 
de  la  bénignité,  pendant  huit  ou  quatorze  jours  et  même  plus,  avant 
qu'on  puisse  constater  les  altérations  du  foie  et  de  la  rate,  les  hé- 
morrhagies  et  les  troubles  graves  de  l'innervation  caractérisant 
l'état  morbide  qui  nous  occupe.  Cependant,  il  arrive  souvent  que 
ces  phénomènes  suivent  immédiatement  l'apparition  de  l'ictère,  et 
se  manifestent  presque  en  môme  temps  que  lui. 

La  marche  de  la  maladie  est  plus  ou  moins  impétueuse  ;  dans  les 
cas  graves,  au  bout  de  douze  ou  vingt-quatre  heures,  la  scène  est 
terminée;  d'autres  fois  elle  se  prolonge  de  deux  à  cinq  jours,  pres- 
que jamais  elle  ne  dépasse  une  semaine. 

Ordinairement  la  série  de  symptômes  commence  par  le  vomisse- 
ment, qui  consiste  d'abord  en  matières  provenant  de  l'estomac,  puis 
plus  tard  en  un  mucus  grisâtre,  et,  en  dernier  lieu,  est  formé  par  du 
sang  ayant  l'aspect  de  masses  brunes  ou  semblables  à  du  marc  de 
café.  En  même  temps  éclatent  de  violentes  douleurs  de  tête,  qui  ne 
tardent  pas  à  être  suivies  de  délire.  Celui-ci  est  d'habitude  bruyant; 
les  malades  crient,  se  débattent,  veulent  se  lever  et  sont  difficiles  à 
maintenir.  Dans  d'autres  cas  ils  sont  plus  calmes  et,  de  même  que 
les  lyphiques,  en  leur  parlant  très-fort  on  peut  les  éveiller  pour  quel- 
ques instants.  Au  délire  s'ajoutent  d'ordinaire  des  convulsions,  qui 
se  propagent  dans  la  plupart  des  muscles  volontaires,  ou  bien  se  li- 
mitent dans  certaines  régions,  comme  dans  l'appareil  musculaire  de 
la  face  et  du  cou.  De  temps  en  temps  ces  convulsions  se  produisent 
sous  forme  de  trismus  ;  dans  certains  cas  elles  sont  plus  fortes  d'un 
côté  que  de  l'autre.  Outre  ces  spasmes,  qui  peuvent  faire  défaut,  on 
observe  constamment  un  tremblement  des  muscles  des  extrémités 
et  du  tronc.  Peu  a  peu  le  calme  se  rétablit,  l'excitation  dégénère  en 
afhissement  et  finalement  en  un  coma  profond;  les  pupilles  sont 
dilatées,  peu  sensibles  à  l'action  de  la  lumière,  la  respiration  devient 
suspirieuse,  irrégulière,  slerlorcuse. 

Le  pouls,  qui,  d'abord  et  pendant  que  l'ictère  restait  à  l'état  sim- 
ple, était  rare,  augmente  de  fréquence,  aussitôt  qu'apparaissent  les 
accidents  nerveux;  il  monte  progressivement  de  110 à  120  pulsations, 
et  va  même  au  drlà.  Sa  fréquence  et  son  volume  éprouvent  en  outre 
des  variations  notables;  il  peut,  quand  les  malades  deviennent  agi- 
tés, passer  rapidement  de  70  ou  de  80  à  120  et  à  130,  puis  bientôt 
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après,  revenir  au  nombre  normal  ou  même  tomber  au-dessous.  Ces 
oscillations,  que  l'on  peut  aussi  constater  à  propos  du  volume  et  de 
l'a  résistance  du  pouls,  disparaissent  vers  la  fin  de  la  maladie;  car 
il  devient  alors  de  plus  en  plus  fréquent  et  petit,  jusqu'au  moment 
où  on  cesse  de  pouvoir  le  sentir. 

La  langue  et  les  dents  se  recouvrent  de  bonne  heure  d'un  enduit 
fuligineux;  le  ventre  est  presque  toujours,  mais  non  pas  constam- 
ment sensible  à  la  pression,  surtout  dans  les  hypocondres  et  notam- 
ment dans  celui  de  droite,  où  l'application  de  la  main  excite,  même 
pendant  le  coma,  des  plaintes  bruyantes  et  la  contraction  de  la  face. 
L'étendue  de  l'obscurité  du  son  hépatique  diminue  graduellement 
pétulant  le  cours  de  la  maladie,  et  disparaît  parfois  complètement, 
sans  qu'on  puisse  expliquer  cette  disparition  par  le  gonflement  tym- 
panique  des  intestins.  En  même  temps  la  rate  augmente  de  volume. 
Les  selles  sont  presque  toujours  rares;  les  matières  fécales  sont 
dures,  sèches,  argileuses,  pauvres  en  bile  ;  plus  tard  le  sang  leur 
donne  souvent  une  couleur  foncée,  et  elles  ressemblent  à  du 
goudron. 

La  peau,  cependant,  prend  une  teinte  plus  sombre;  de  nom- 
breuses extravasalions  sanguines  se  produisent  dans  son  tissu,  sous 
forme  de  péléchies  ou  de  larges  ecchymoses.  A  cela  se  joignent  des 
hémorrbagies  nasales,  vaginales,  gastriques,  intestinales  et  bron- 
chiques . 

L'urine  a  une  teinte  d'un  brun  plus  ou  moins  intense;  elle  pré- 
sente les  réactions  du  pigment  biliaire  et  laisse  déposer  un  sédiment, 
dans  lequel  le  microscope  découvre,  outre  du  mucus  amorphe,  un 
épithélium  teint  en  jaune,  provenant  des  voies  urinaires  et  parfois 
même  des  reins  ;  de  plus  on  voit  s'y  former  des  cristaux  en  aiguilles, 
isolés  ou  agrégés,  et  enduits  de  matière  colorante.  Dans  quelques 
cas  l'urine  est  albumineuse. 

Les  troubles  que  nous  venons  de  décrire  amènent  ordinairement 
la  mort  au  bout  de  quelques  jours;  celle-ci  arrive  presque  toujours 
au  milieu  d'un  coma  sans  cesse  croissant  et  d'accidents  variés  de  pa- 
ralysie cérébrale.  11  est  très-rare,  et  les  observations  qu'on  pourrait 
citer  à  ce  propos  sont  contestables,  qu'après  d'abondantes  évacua- 
tions alvines  la  connaissance  revienne,  l'ictère  diminue  et  la  gué- 
rison  s'établisse. 

OiisiuivATiON  XVII.  —  Symptômes  de  catarrhe  gastrique  et  ictère  dans  le 
septième  mois  de  la  grossesse;  délire,  conmdsions  et  coma,  avoitcment,  mort 
le  septième  jour  de  la  maladie.  Atrophie  aiguë  du  foie,  hèmoirhngic  dans  le 
tube  intestinal,  sur  la  muqueuse  des  voies  aériennes,  etc.,  composition  parti- 
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culiére  de  l'urine.  —  P.  Nitschke,  clgée  de  24  ans,  femme  d'un  charpen- 
tier, fut  apportée  le  21  janvier,  dans  un  état  de  demi-perle  de  connais- 
sance, à  la  division  clinique  de  l'hôpital  de  Allerheiligen.  La  patiente, 
femme  robuste,  brillante  d'embonpoint  et  de  fraîcheur,  qui,  au  rapport 
de  ses  parents,  avait  toujours  joui  d'une  santé  inaltérable,  était  dans  le 
septième  mois  de  la  grossesse.  Elle  tomba  malade  le  17,  d'après  ce  que 
l'on  nous  dit,  et  présenta  des  symptômes  semblables  à  ceux  d'un  catarrhe 
aigu  de  l'estomac.  Perte  d'appétit  avec  constipation,  céphalalgie,  maus- 
saderie,  grand  abattement,  etc.,  troubles  qui  ne  parurent  cependant  pas 
assez  pressants  pour  qu'on  appelât  un  médecin.  Le  20,  le  docteur  Hasse, 
qui  reçut  celle  malade  de  la  polyclinique  et  qui,  jugeant  aussitôt  l'im- 
portance de  ce  cas,  la  dirigea  sur  la  division  stationnaire,  observa  une 
légère  coloration  ictérique  duf  visage.  La  nuit  suivante,  la  malade,  après 
avoir  vomi  à  plusieurs  reprises  un  liquide  d'un  gris  sale,  commença  rapi- 
dement à  délirer,  débita  d'une  voix  forte  des  paroles  sans  suite  et  ne  put 
être  maintenue  dans  son  lit  qu'avec  peine.  Lors  de  son  entrée,  cet  état 
d'excitation  continuait  encore  ;  avec  cela,  80  pulsations  petites,  20  respi- 
rations, pas  d'élévation  de  la  température  delà  peau,  largeur  des  pupil- 
les normale,  contraction  de  l'iris  un  peu  lente.  Teinte  jaune  légère  de  la 
conjonctive  ainsi  que  de  la  peau  du  visage  et  du  cou,  tandis  que  l'abdo- 
men et  les  extrémités  inférieures  ne  présentent  aucune  trace  d'ictère. 
Ventre  souple,  sans  accumulation  notable  de  gaz,  sensibilité  à  la  pression 
sur  les  deux  hypochondres  et  l'épigastre. 

La  percussion  de  la  région  du  foie  ne  donne  un  son  obscur  que  dans 
une  étendue  de  3  cent,  sur  la  ligne  axillaire;  dans  tous  les  autres  points 
le  son  intestinal  passe  immédiatement  au  son  pulmonaire;  on  ne  peut 
trouver  d'obscurité  du  son  correspondant  à  la  rate.  Les  organes  de  la  ca- 
vité thoracique  sont  intacts.  Prescription  :  acide  muriatique. 

Dans  la  nuit  du  21  au  22,  l'agitation  de  la  malade  augmente  encore  ;  au 
milieu  de  vociférations  insensées,  elle  se  jette  de  côté  et  d'autre  ;  les 
yeux  sont  largement  ouverts,  avec  une  dilatation  normale  des  pupilles. 
Le  pouls  s'élève  à  112,  sans  augmentation  de  température  de  la  peau, 
respiration  stertoreuse  à  26.  " 

22.  Elle  accoucha  vers  lt  heures  d'un  fœtus  mort,  de  sept  mois,  qui  ne 
portait  aucune  trace  d'ictère.  Une  hémorrhagie  utérine  abondante  suivit 
l'accouchement.  L'excitation  diminua  après  cet  accident  ;  la  malade  de- 
meura du  moins  pendant  quelque  temps  tranquille,  sans  connaissance  ; 
le  pouls  et  la  respiration  restèrent  les  mêmes,  la  pupille  réagissait  tou- 
jours par  la  lumière,  lentement  il  est  vrai,  mais  visiblement.  L'ictère  a 
augmenté  depuis  la  veille,  le  foie  ne  donne  plus  nulle  part  de  son  obs- 
cur, et  on  ne  peut  non  plus  trouver  la  rate  p;ir  la  percussion  (1).  Pas  de 
selles  depuis  trois  jours  ;  l'urine  qu'on  obtient  par  la  sonde  est  acide,  d'un 
rouge  jaunâtre,  claire,  sans  albumine,  d'une  densité  de  1018,5.  L'addition 
d'acide  nitrique  rendit  sa  couleur  plus  foncée  sans  cependant  lui  donner 

(I)  Je  fis  remarquer  à  la  clinique  que  cette  absence  d'obscurité  de  son  splénique 
no  pouvait  rendre  douteuse  l'existence  d'une  atrophie  aiguë  du  foie,  quoique  l'aug- 
mentation du  volume  de  la  rate  soit  un  phénomène  constant  avec  celte  affection  du 
foie,  parce  qu'il  n'est  pas  rare  de  voir  la  rate,  fixée  dans  l'excavation  du  diaphragme, 
quoiquo  tuméfiée,  se  soustraire  a  la  percussion  ;  en  outre,  parce  que  d'anciens 
épaississemonts  du  la  capsule  peuvent  empêcher  cet  organe  do  se  dilater. 
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la  teinte  caractéristique  du  pigment  biliaire.  Abandonnée  au  repos,  l'u- 
rine laissa  déposer  un  léger  sédiment,  dans  lequel  on  trouvait  de  nom- 
breuses aiguilles  en  partie  isolées  (a),  en  partie  réunies  en  groupes  (a  ), 
avec  de  l'épithélium  de  la  vessie  et  des  canalicules  uriniferes  coloré  en 
jaune  (fig.  53).  Pour  combattre 
la  constipation  on  employa, 
avec  l'acide  cblorhydrique,  la 
teinture  de  coloquinte,  et  plus 
tard  la  racine  de  jalap. 

La  nuit  du  22  au  23  fut  assez 
calme,  la  malade  était  plon- 
gée dans  un  coma  profond,  on 
voyait  au  cou  et  aux  extrémi- 
tés supérieures  des  tremble- 
ments convulsifs  des  muscles. 
L'bémorrhagie  continuait  par 
le  vagin. 

23  au  matin.  —  L'ictère  pa- 
raît augmenté;  pouls  à  108, 
24  respirations  avec  murmure 
stertoreux,  peau  sèche,  sans 
élévation  de  la  température. 

De  temps  en  temps  survient 
un  vomissement  de  mucus  gri- 
sâtre, mélangé  de  flocons  d'un 
brun  noir.  Pas  de  selles  mal- 
gré l'emploi  de  la  coloquinte. 
L'urine  est  foncée,  acide;  elle  donne  évidemment  la  réaction  du  pig- 
ment biliaire,  mais  non  celle  des  acides  de  la  bile  ;  sa  densité  s'élève  à 
1024.  Abandonnée  à  l'air  froid,  elle  laisse  déposer  un  sédiment  flocon- 
neux d'un  jaune  vert  composé  exclusivement  de  groupes  globuleux  d'ai- 
guilles de  tyrosine.  Dne  goutte  d'urine,  en  s'évaporant  sur  le  porte-objet, 
laisse  un  résidu  qui,  d'après  l'examen  microscopique,  était  composé  pres- 
que exclusivement  de  cristaux  de  leucine  et  de  tyrosine,  teints  en  partie 
de  matière  colorante,  et  aussi  bien  caractérisés  que  possible  (1).  Une  par- 
tie de  l'urine  fut,  aussitôt  après  son  extraction  au  moyen  du  cathéter, 
débarrassée  de  ses  matières  colorantes  et  exlractives,  en  la  saturant  avec 
de  l'acétate  de  plomb  basique,  délivrée  de  l'excédant  de  plomb,  concen- 
trée et  abandonnée  au  repos.  Déjà  au  bout  de  24  heures  il  s'était  séparé, 
en  quantité  suffisante  pour  faire  plusieurs  analyses  élémentaires,  de  la 
tyrosine  sous  forme  de  groupes  globuleux  (Allas,  pl.  lit,  fig.  3),  d'un 
jaune  brun  ou  vert,  dont  l'identité  put  ensuite  être  constatée  par  la  forme 
des  cristaux  qui  s'étaient  agrégés,  en  les  soumettant  à  l'expérience  (Allas, 
pl.  III,  fig.  5)  connue  de  Piria,  et  enfin  par  l'analyse  élémentaire  qu'en  fit 


Fig.  53.  —  Sédiments  urinaires,  dans  l'atro- 
phie aiguë.  —  a,  aiguilles  isolées  de  ty- 
rosine. a',  aiguilles  réunies  en  groupes.  — 

b,  conglomérats  de  la  même  substance.  — 

c,  épithélium  rénal,  teint  en  vert.  —  d, 
amas  de  matière  colorante. 


(1)  La  planche  III,  fig.  4  de  1" Allas,  représente  une  goutte  d'urino  ainsi  évaporée. 
La  leucine  affecte  la  forme,  soit  de  sphères,  dont  les  contours  vont  en  s'épaississant 
concentriquement  et  dont  la  surface  est  anfractueuse,  soit  do  lamelles  dont  la 
surface  est  finement  rayonnée.  A  côté  on  voit  des  conglomérats  de  tyrosine  d'un 
jaune  vert. 
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Slœdeler.  L'état  comateux  de  la  malade  persista,  il  n'y  eut  pas  de  dilata- 
tion des  pupilles. 

Dans  l'après-midi,  la  fréquence  du  pouls  s'éleva  rapidement  à  134,  la 
peau  se  couvrit  d'une  sueur  visqueuse,  et  la  mort  survint  vers  sept  heures. 

Pendant  les  deux  derniers  jours,  outre  l'acide  chlorhydrique  et  l'étherr 
on  employa  la  teinture  de  musc  ambrée. 

Autopsie,  18  heures  après  la  mort.  —  Le  cadavre,  très-gras,  ne  présente 
nulle  part  de  traces  de  décomposition  commençante;  la  peau  de  la  tôle, 
du  cou  et  de  la  poitrine  ainsi  que  la  sclérotique  présentent  une  teinte 
ictérique  d'une  médiocre  intensité:  la  coloration  est  plus  faible  aux  ex- 
trémités inférieures.  La  voûte  du  crâne  est  à  l'état  normal,  la  dure-mère 
jaune,  les  membranes  cérébrales  inlernes  peu  congestionnées  ainsi  que 
la  substance  cérébrale,  quia  sa  consistance  normale.  On  trouve  seule- 
ment à  la  base  du  crâne  une  petite  quantité  de  sérosité  claire. 

La  muqueuse  du  larynx,  de  la  trachée  et  des  bronches  est  colorée  en 
rouge  foncé  par  des  sud'usions  sanguines  très-confluenles  ;  les  poumons- 
sont  à  l'étal  normal,  modérément  congestionnés  avec  un  peu  d'engoue- 
ment hypostatique  en  arrière  et  en  bas.  Le  cœur  a  son  volume  normal  et 
présente  de  nombreuses  ecchymoses  sous  l'épicarde;  les  ventricules  con- 
tiennent de  petites  quantités  de  sang  semblable  à  du  goudron  avec  quel- 
ques caillots  rares  non  décolorés.  La  langue,  le  pharynx  et  l'œsophage 
sont  couverts  d'un  enduit  sale  d'un  gris  brun;  la  muqueuse  de  l'estomac 
est  pâle,  sans  pertes  de  substance.  Cet  organe  contient  une  masse  d'un 
brun  noir,  semblable  à  du  marc  de  café,  qui  s'étend  dans  toute  la  longueur 
de  l'intestin  gröle  jusqu'à  la  valvule  iléo-cœcale.  Le  gros  intestin  ren- 
ferme des  matières  fécales  moulées  contenant  peu  de  bile.  La  muqueuse 
de  l'intestin  est  partout  pâle  et  anémiée.  On  trouve  dans  le  mésentère  de 
nombreuses  ecchymoses,  les  veines  ne  sont  pas  dilatées  ni  gorgées  de 
sang;  les  glandes  mésentériques  ne  sont  pas  tuméfiées.  La  rate  occupe 
l'excavation  du  diaphragme  où  la  fixent  d'anciennes  adhérences;  elle  est 
augmentée  du  liers,  molle  et  d'un  rouge  pâle. 

Le  foie  est  affaissé  sur  la  paroi  postérieure  de  l'abdomen,  entièrement 
recouvert  en  avant  par  les  circonvolutions  des  intestins  gros  et  petits  re- 
foulées eu  haut  (fig.  54).  Il  est  flétri  et  flasque, sa  capsule  ridéeet  opaque;, 
les  bords  sont  tranchants,  les  dimensions  de  l'organe  sont  diminuées  dans 
toutes  les  directions, mais  surlout  dans  le  sens  de  l'épaisseur.  La  vésicule 
biliaire  contient  une  petite  quanlilé  de  mucus  grisâire.  Le  parenchyme 
du  foie  donne  au  louclier  la  sensation  d'un  corps  flasque  et  flétri;  le 
lobe  droit  est  congestionné  par  places.  Les  branches  de  la  veine  porte 
sont  gorgées  de  sang  à  la  périphérie  des  lobules,  tandis  que  ceux-ci  pré- 
sentent à  leur  centre  une  couleur  jaune-cilron  ;  ç\  et  là  se  voient  de  pe- 
tites ecchymoses.  Entre  les  lobules,  encore  facilement  reconnaissables 
par  la  zone  d'injection  vasculaire  qui  les  entoure,  on  observe  une  subs- 
tance d'un  jaune  vert  gris  sale,  qui  les  isole  les  uns  des  autres  (Atl., 
pl.  III,  fig.  i).  Vers  le  bord  tranchant  du  foie  l'injection  des  capillaires 
disparaît,  les  Ilots  jaunes  arrondis  paraissent  plus  petits,  la  substance 
grise  qui  les  entoure  occupe  au  contraire  plus  d'espace.  Dans  le  lobe  gau- 
che, où  l'altération  est  le  plus  étendue,  on  ne  trouve  plus  guère  de  ces 
Ilots  ;  la  surface  de  la  coupe  présente  une  couleur  jaune  d'ocre,  dans  la- 
quelle on  voit  des  figures  plus  claires,  ramifiées;  il  n'y  a  ici  aucune  trace 
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d'injection  vasculaire  (AU.,  flg.  2).  Les  cellules  du  parenchyme  du  foie 
sont  entièrement  détruites,  on  ne  trouve  à  leur  place  que  de  nombreuses 
gouttelettes  de  graisse  et  des  molécules  d'un  jaune  brun;  on  découvre 


Ftg,  54.  —  Situation  des  viscères  dans  un  cas  d'atrophie  aiguë.  —  a,  première 
courbure  du  côlon.  —  b,  jéjunum.  —  c,  S  iliaque.  —  ci,  iléum. 

encore,  au  bord  mousse  du  lobe  droit,  seulement,  quelques  cellules  iso- 
lées, riches  en  conlenu  graisseux.  Abandonné  a  lui  même,  le  foie  se  re- 
couvre bientôt,  à  la  surface  de  ses  coupes,  d'une  ei'florescence  grise  for- 
mée de  globules  de  leucine  mélangés  çà  et  là  de  groupes  cristallins  de 
lyrosine.  Dans  le  sang  delà  veine  porte  et  des  veines  hépatiques  on  ne 
peut  découvrir,  à  côté  des  globules  du  sang  bien  conservés,  aucune  for- 
mation cristalline. 

Le  foie  fut  injecté  par  les  veines  hépaliques  avec  une  masse  de  géla- 
tine colorée  en  jaune  ;  celle-ci  arriva  jusqu'au  centre  des  lobules,  ne  pé- 
nétra les  capillaires  que  dans  une  petite  étendue  et  s'exlravasa  ensuite, 
sans  atteindre  les  vaisseiiux  périphériques  des  lobules.  Sur  des  tranches 
fines  de  la  substance  ainsi  injectée  on  distinguait,  autour  de  la  veine 
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centrale  des  lobules  élargie,  un  bord  jaune  partiellement  injecté,  dans 
lequel  on  voyait  les  formations  cristallines  mentionnées  ;  tandis  qu'en  de- 
bors  de  ce  bord  était  une  zone  pâle,  d'un  gris  bleuâtre,  formée  de  gouttes 
de  graisse  très-pressées  (Atl.,  pl.  III,  fig.  6).  Le  poids  du  foie  était  de 
Ik,82,  celui  du  corps  de  56k,2.  Le  rapport  était  donc  de  1 : 30,878.  Chez 
des  femmes  saines  du  même  âge  et  du  môme  poids  le  foie  pèse  près  de 
.2  kil.  Le  rapport  est  de  1  :  28.  L'organe  avait  donc,  dans  l'espace  de  6  jours 
perdu,  en  poids  lk,18.  Son  volume  était  aussi  considérablement  diminué, 
le  lobe  gauche  mesurait  transversalement  3  pouces,  d'arrière  en  avant 
5  pouces  1  /4  ;  le  lobe  droit  5  pouces  1  /4  et  5  pouces  I  /2  ;  l'épaisseur  était 
de  1  pouce  i  /3. 

L'urine  rendue  pendant  la  vie  fut  soumise  à  un  examen  détaillé  ;  elle 
laissa  4,9  pour  100  de  résidu  solide  et  0,14  p.  100  de  cendre.  Le  résidu  pré- 
sentait une  réaction  fortement  acide  et  consistait  essentiellement  en  leu- 
cine,  tyrosine  et  une  matière  extractive  visqueuse,  avec  des  traces  d'acide 
urique  ;  on  y  chercha  vainement  de  l'urée  ;  l'ammoniaque  y  était  en  si 
petite  quantité,  qu'on  ne  pouvait  songer  à  une  disparition  de  l'urée  par 
décomposition.  Celte  opinion  était  encore  contredite  par  la  réaction  acide 
de  l'urine  examinée  aussitôt  après  son  émission.  Autre  fait  encore  très- 
remarquable  :  l'acide  phosphorique  et  les  terres  calcaires  manquaient 
complètement  dans  les  cendres. 

L'urine  laissa  déposer  par  l'évaporation  un  sédiment  considérable, 
jaune-vert,  qui  fut  recueilli  et  traité  par  l'ammoniaque  concentré;  laso- 
lulion  laissa  déposer  des  aiguilles  cristallines  longues  et  minces,  possé- 
dant toutes  les  propriétés  de  la  tyrosine  ;  l'analyse  de  ces  cristaux  donna 
8,03  p.  100  d'azote,  ce  qui  s'accorde  avec  la  formule  de  la  tyrosine.  L'éva- 
poration de  l'ammoniaque  laissa  un  corps  semblable  à  la  tyrosine,  cris- 
tallisant dans  la  môme  forme,  mais  en  différant  par  une  solubilité  plus 
grande  et  une  plus  forte  proportion  d'azote,  8,83  p.  100. 

Le  résidu  de  l'urine  fut  traité  à  différentes  reprises  par  l'alcool  absolu, 
pour  obtenir  l'urée.  La  solution  laissa  précipiter,  par  l'addition  de  moitié 
de  son  volume  d'éther,  une  matière  amorphe,  de  laquelle  se  séparèrent 
graduellement  des  cristaux  de  leucine.  Le  liquide  fillré-fut  dépouillé  de 
l'éther  par  évaporalion,  et  on  y  ajouta  une  solution  alcoolique  d'acide 
oxalique.  Il  se  forma  un  précipité  cristallin,  qui  fut  dissous  dans  l'eau  et 
décomposé  avec  la  craie.  Le  liquide  filtré  laissa  par  l'évaporation  un  très- 
faible  résidu,  dans  lequel  l'examen  avec  l'acide  nitrique  ne  put  faire  dé- 
couvrir aucune  trace  d'urée.  Le  sel  précipité  par  l'acide  oxalique  était  de 
l'oxalate  d'ammoniaque.  Ce  qui  resta  après  le  traitement  par  l'alcool  ab- 
solu fut  dissous  en  très-grande  partie  par  l'alcool  bouillant,  qui  laissaune 
matière  brune  visqueuse,  entièrement  semblable,  pour  l'aspect  et  l'odeur, 
à  la  masse  qu'on  obtient  dans  la  préparation  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine 
par  la  décomposition  des  matières  proléiques  au  moyen  des  acides.  La 
solution  alcoolique  donna,  par  l'évaporation,  un  sirop  qui  se  prit  en  une 
masse  cristalline  par  la  séparation  de  la  leucine. 

L'urine  contenait  des  corps  identiques,  ou  peut-ôtre  seulement,  eu 
égard  à  la  matière  amorphe,  des  corps  analogues  à  ceux  qui  se  produi- 
sent, lors  de  la  décomposition  artificielle  des  matières  proléiques  ;  tandis 
que  l'urée,  qui,  dans  les  circonstances  normales,  forme  le  produit  princi- 
pal des  métamorphoses  de  la  matière,  manquait  complètement. 
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Le  sang  du  cœur  et  des  veines  caves  ainsi  que  la  substance  cérébrale 
contenaient  de  petites  quantité's  de  leucine  ;  le  l'oie  et  la  rate  en  fournirent 
davantage  ;  ces  organes  en  présentaient  une  proportion  beaucoup  plus 
forte  que  celle  qui  pouvait  correspondre  au  sang  qu'ils  renfermaient:  la 
subslance  musculaire  n'en  donna  aucune  trace.  L'examen  du  pancréas 
fut  sans  résultat.  Le  foie  et  la  rate  étaient  donc  les  seuls  organes  qui 
présentassent  une  quantité  notable  de  ces  substances.  Ils  constituent, 
avec  les  glandes  lymphatiques  et  le  pancréas,  les  foyers  essentiels  de 
leur  formation. 

Qu'une  grande  partie  de  ces  substances  dût  son  origine  à  la  décomposi- 
tion du  parenchyme  du  foie,  c'est  ce  que  signifiait  la  présence  de  masses 
de  tyrosine  dans  cet  organe,  tandis  qu'on  ne  pouvait  trouver  ce  corps  avec 
certitude  dans  la  rate. 

Observation  XVIII.  —  Ictère  au  sixième  mois  de  la  grossesse,  douleurs  de  tête 
violentes  ;  très-grande  agitation,  avortement,  vomissements  de  matières  noires, 
constipation  opiniâtre,  coma,  pétéchies  ;  mort  au  huitième  jour  du  début  de 
l'ictère.  —  Atrophie  aiguë  du  foie,  rate  petite,  dégénérescence  graisseuse  des 
reins,  urine  riche  en  leucine  et  en  tyrosine,  urée  dans  le  sang.  —  Rosalie  Kie- 
nerl,  âgée  de  35  ans,  fut  admise  à  l'hôpital  de  Allerheiligen,  le  24  sep- 
tembre 1857  et  y  mourut  le  28  du  même  mois.  La  malade,  domestique, 
de  constitu  tion  robuste,  ayant  toujours  joui  jusque-là  d'une  bonne  santé 
et  étant  accouchée  heureusement  5  ans  auparavant,  se  trouvait  au  sep- 
tième mois  d'une  seconde  grossesse.  Jusqu'au  20  septembre  elle  avait 
fait  son  service  de  bonne  d'enfant  et  s'était  seulement  plainte,  dans  la 
dernière  semaine,  de  latigue  et  de  pression  au  creux  de  l'estomac.  Le  20, 
dès  le  matin,  sur  le  point  d'aller  à  son  travail,  elle  fut  prise  d'un  violent 
frisson  et,  en  môme  temps,  apparurent  de  vives  douleurs  de  tête,  de  la 
perte  d'appétit  et  une  coloration  ictérique  du  visage  ;  on  n'invoqua  les 
secours  delà  médecine  que  le  24.  Ce  jour-là  la  malade  se  rendit  à  pied  à 
l'hôpital  dans  un  état  de  fièvre  intense  et  pouvant  à  peine  se  traîner. 
Comme  cause  de  sa  maladie,  elle  accuse  le  chagrin  que  ses  maîtres  lui 
auraient  causé. 

L'intelligence  est  nette,  cependant  la  malade  est  très-agitée  et  se  re- 
tourne continuellement  dans  son  lit  ;  douleurs  vives  au  front  et  à  l'occi- 
put ;  visage  pâle  avec  une  teinte  jaune  de  médiocre  intensité,  pupilles 
normales,  pouls  mou  à  120.  De  temps  en  temps  survient  un  vomissement 
qui  ramène  des  substances  non  digérées  telles  que  des  prunes  crues,  etc.  ; 
rétention  des  matières  fécales,  distension  tympanique  considérable  de 
l'abdomen  ;  pas  d'obscurité  de  son  correspondant  au  foie;  urine  brune, 
contenant  de  la  matière  colorante  biliaire.  Prescription  ;  acide  mu- 
riatique. 

La  nuit  se  passe  sans  sommeil,  au  milieu  de  gémissements  bruyants. 

2b  au  matin.  —  Les  douleurs  d'enfantement  se  déclarent  et,  vers  une 
heure,  elles  amènent  l'expulsion  d'un  fœtus  de  six  mois,  qui  ne  présente 
aucune  trace  d'ictère  ;  pendant  l'accouchement  frisson  violent,  hémor- 
rhagie  peu  abondante,  vomissements  répétés  d'un  liquide  grumeleux  d'un 
gris  noirâtre  ;  la  malade  se  plaint  d'un  frissonnement  continuel,  gémit 
beaucoup  et  pousse  de  temps  en  temps  les  hauts  cris. 

26.  —  Pendant  la  nuit  pas  de  sommeil;  intelligence  nette,  vomisse- 
ments fréquents  d'un  liquide  noir,  pas  d'évacuations  malgré  l'emploi 
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d'une  infusion  de  séné  composée;  sensibilité  de  la  région  du  foie  à  une 
pression  forte;  on  ne  peut  y  découvrir  d'obscurité  du  son,  non  plus  que 
dans  la  région  splénique  ;  pouls  mou  et  petit,  de  104  à  108.  24  respira- 
tions; abattement  considérable. 

Vers  le  soir  cet  abattement  va  jusqu'à  un  coma  dont  on  ne  peut  réveil- 
ler la  malade.  Les  vomissements  de  matières  noires  continuent  ;  pas  de 
garde-robes,  lochies  peu  abondantes.  La  peau  des  extrémités  inférieures 
se  couvre  de  pétéchies;  pouls  petit,  à  104.  L'urine  évacuée  avec  la  sonde 
ne  contient  pas  d'albumine,  mais  beaucoup  de  pigment  biliaire  ;  par  le 
repos  elle  donne  un  sédiment  rouge  et  copieux.  On  cherche  vainement 
une  obscurité  de  son  correspondante  au  foie,  quoique  le  ventre  soit  flas- 
que, affaissé  et  indolent.  Les  vomissements  de  matières  noires  continuent 
dans  l'étal  de  perle  de  connaissance  ;  peau  flétrie  et  froide.  Vers  le  soir  la 
respiration  devient  stertoreuse,  et  le  2*,  vers  quatre  heures  du  malin,  la 
mort  arrive  au  milieu  des  symptômes  d'un  œdème  aigu  des  poumons. 
Pendant  les  deux  derniers  jours  le  vomissement  immédiat  de  toutes  les 
substances  ingérées  empêcha  l'emploi  des  médicaments  internes. 

Autopsie  12  heures  après  la  mort.  —  La  face  interne  de  la  voûte  du  crâne 
est  couverte  d'ostéophytes  et,  en  beaucoup  d'endroits,  unie  intimement  à 
la  dure-mère  qui  est  colorée  en  jaune  ;  la  pie-mère  et  la  substance  céré- 
brale sont  modérément  congestionnées  et  ont  leur  aspect  normal.  La  mu- 
queuse des  voies  aériennes  est  pâle  et  couverte  d'un  liquide  spumeux  ; 
les  deux  poumons  sont  fortement  œdémaliés  à  l'état  normal  d'ailleurs  ; 
le  péricarde  contient  environ  une  once  de  sérosité  jaune  ;  on  observe  de 
nombreuses  ecchymoses  sous  l'épicarde  ;  le  tissu  musculaire  et  l'appareil 
valvulaire  du  cœur  sont  à  l'état  normal  ;  les  cavités  de  cel  organe,  dont 
la  membrane  a  une  teinte  ictérique,  renferment  une  quantité  modérée  de 
sangen  caillots  spongieux, d'un  rouge  brun. La  muqueuse  de  l'œsophage, 
dont  l'épiihélium  s'enlève  facilement,  est  couverte  d'une  matière  noire 
pulpeuse,  dont  on  trouve  une  grande  quantité  amassée  dans  l'estomac,  cl 
qui  se  prolonge  dans  toute  l'étendue  de  l'intestin  grêle  jusqu'à  la  valvule 
iléo-cœcale.  On  y  reconnaît  sous  le  microscope  de  nombreux  globules 
sanguins  bien  conservés.  La  muqueuse  de  l'estomac  est  considérablement 
ramollie  et  couverte  par  places  d'ecchymoses  poinlillées  ;  celle  de  l'intes- 
tin grûle  est  pâle  et  contient  peu  de  sang  ;  on  trouve  dans  le  cœcum  et  le 
côlon  des  matières  fécales  fermes,  d'une  couleur  grise  ;  les  glandes  mé- 
sentériques  sont  à  l'état  sain.  Les  reins  sont  très-volumineux  et  fiasques, 
la  substance  corticale  est  d'un  jaune  gris,  l'épithélium  glandulaire  a  subi 
à  un  haut  degré  la  dégénérescence  graisseuse.  La  vessie  contient  une 
abondante  quantité  d'urine  d'un  jaune  sale,  acide,  non  albumineuse.  Les 
organes  génitaux  ne  présentent  rien  d'anormal,  à  l'exception  des  traces 
de  l'avorlement. 

La  raie,  petite,  a  4  pouces  de  long,  2  1/2  de  large  et  3/4  d'épaisseur  ; 
elle  contient  peu  de  sang,  et  a  une  consistance  normale  ;  son  poids  est 
de  0k,H. 

Le  foie  est  remarquablement  diminué  de  volume,  surtout  suivant  son 
épaisseur.  Son  lobe  droit  a  6  pouces  de  longueur  et  autant  de  largeur,  le 
gauche  a  5  pouces  I  /2  de  longueur  et  3  I  /4  de  largeur;  l'épaisseur  est,  à 
droite,  de  un  pouce  1  /6,  à  gauche,  de  I  / 2  ;  le  poids  total,  avec  la  vésicule 
biliaire  et  les  troncs  vasculaires  liés,  est  de  0k,  2;  le  poids  du  corps  étant 


INFLAMMATION  DU  PARENCHYME  HÉPATIQUE. 


241 


de  44k,o,  le  poids  relatif  est  1  :  54,82,  ce  qui  donne  une  diminution  de 
poids  d'environ  moitié.  La  glande  aplatie  est  molle,  presque  en  consis- 
tance de  bouillie  par  places  ;  elle  a  une  couleur  jaune  brunâtre,  le  lobe 
droit  contient  du  sang  stagnant  dans  les  veines  hépatiques  et,  çà  et  là, 
paraissant  extravasé.  La  surface, particulièrement  sur  le  lobe  droit,  a  un 
aspect  rugueux,  tinement  granulé,  dû  à  la  disparition  des  cellules  par 
places  et  à  l'affaissement  du  parenchyme  ;  les  parties  affaissées  représen- 
tent exactement  l'aire  des  lobules.  L'enveloppe  péritonéale  est,  en  ces 
points,  opaque  et  épaissie.  En  ce  qui  concerne  les  troncs  vasculaires, 
l'artère  hépatique  paraît  augmentée  de  calibre;  on  n'observe  rien  d'a- 
normal au  tronc  de  la  veine  porte.  L'injection  de  cette  veine  réussit  in- 
complètement, celle  de  l'artère  hépatique  encore  moins;  le  liquide 
pénètre  plus  facilement  dans  les  veines  hépatiques  et  leurs  divisions;- 
cependant  il  s'épanche  presque  partout  dans  les  parties  centrales  des 
lobules  et  n'atteint  nulle  part  les  capillaires  de  la  veine  porte.  Sur  des 
coupes  fines  de  préparations  desséchées  on  peut  voir  plus  exactement  et 
suivre  plus  loin  ce  qui  en  est.  Jusqu'à  la  périphérie  des  lobules,  les  ra- 
meaux de  la  veine  porte  sont  complètement  remplis,  mais  là  s'arrête  la 
matière  injectée,  dont  la  pénélration  ultérieure  a  rencontré  un  obstacle 
dans  le  réseau  capillaire  des  lobules  ;  ce  réseau  est  seulement  rempli 
partiellement,  en  quelques  rares  endroits.  La  matière  injectée  dans  les 
veines  hépatiques  a  pénétré  jusqu'aux  veines  centrales  des  lobules,  qui 
paraissent  extrêmement  dilatées;  mais  elle  n'a  rempli  qu'une  petite 
partie  des  capillaires  du  centre  des  lobules,  et  a  bientôt  formé  des  ex- 
travasations  diffuses  (Atlas,  pl.  III,  fig,  6).  Au  voisinage  des  rameaux  de  la 
veine  porte  on  voit  une  large  zone  de  gouttelettes  graisseuses,  autour 
des  veines  centrales  des  lobules  des  amas  de  pigment  biliaire  en  partie 
grenu,  en  partie  diffus.  Les  cellules  du  foie  sont  en  quelques  endroits 
encore  conservées  et  entourées  de  gouttelettes  graisseuses  ou  de  matière 
colorante.  En  d'autres  poinls  elles  sont  décomposées  en  un  détritus  fine- 
ment grenu  (Atlas,  pl.  II,  fig.  1).  L'altération  n'est  donc  pas  aussi  avancée 
que  dans  le  cas  précédent.  Les  voies  biliaires  sont  libres  et  contiennent 
peu  des  produits  de  sécrétion. 

L'urine  ainsi  que  le  sang  du  cœur  droit  et  des  veines  caves  furent  sou- 
mis à  un  examen  chimique  rigoureux. 

L'urine  recueillie  24  heures  avant  la  mort  était  très-acide  ;  elle  laissa 
déposer  un  sédiment  épais  d'un  jaune  rouge,  formé  en  très-grande  par- 
tie d'uratcs,  mais  contenant  en  outre  un  grand  nombre  de  groupes  volu- 
mineux de  tyrosine  colorée  en  jaune. 

L'urine  fut  encore  soumise  à  un  examen  plus  détaillé  suivant  la  méthode 
exposée  plus  haut.  Elle  contenait  une  quantité  médiocre  d'urée,  et  beau- 
coup de  leucine  et  de  tyrosine,  avec  une  matière  exlractive  visqueuse.  On 
obtint  des  résultats  différents  avecl'urinereliréede  la  vessie  peu  de  temps 
avant  la  mort  et  avec  celle  qu'on  recueillit  pendant  l'autopsie. On  ne  puty 
trouver  que  de  très-faibles  traces  d'urée;  il  fallut  le  microscope  pour  faire 
découvrirquelques  cristaux  de  nilralede  celle  base.  L'évaporation  de  l'u- 
rine laissa  un  résidu  solidifié  parles  globules  de  leucine  mélangés  aux 
groupes  de  tyrosine.  Ces  deux  substances  furent  isolées  et  oblcnues°à  l'état 
de  pureté  (1),  de  sorte  qu'il  ne  pouvait  y  avoir  de  doute  sur  leur  identité. 

(I)  La  présence  de  la  leucine  dans  l'urine  est  quelquefois  difficile  à  démontrer, 
FiiF.niciis,  3e  édit.  i  r 
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Le  sang  contenait  également  beaucoup  de  leucino  et,  ce  qui  paraît 
important,  une  très-notable  quantité  d'urée.  Celle-ci  fut  non-seulement 
reconnue  à  la  forme  cristalline  de  ses  combinaisons  avec  les  acides  azo- 
tique et  oxalique,  mais  encore  on  l'obtint  à  l'état  de  pureté. 

Dans  le  cas  actuel,  la  mort  arriva  avant  que  l'altération  locale  du 
foie  eût  atteint  sa  dernière  limite,  et  que  la  décomposition  des  cel- 
lules glandulaires  fût  complète,  par  suite  de  gastrorrhagies  profuses 
se  continuant  opiniâtrément,  sans  relâche.  C'est  pour  cette  raison 
que  l'urine  recueillie  24  heures  avant  la  mort  contenait  encore  une 
assez  grande  quantité  d'urée,  tandis  que  cette  substance  avait  en- 
tièrement disparu  sous  l'action  des  altérations  plus  avancées  consta- 
tées dans  l'Observation  XVII.  Les  résultats  de  ces  deux  observations 
s'accordent  parfaitement  du  reste.  L'urée  en  disparaissant  de  l'urine 
s'accumule  dans  le  sang;  elle  ne  cesse  pas  de  se  produire,  mais 
d'être  sécrétée.  Nous  acquérons  ici  la  preuve  que,  sans  albuminurie 
et  sans  diminution  notable  de  quantité  d'urine,  l'excrétion  de 
l'urée  peut  cesser  entièrement.  Du  côté  des  reins  nous  ne  trouvons, 
comme  cause  de  cette  perturbation,  que  la  dégénérescence  graisseuse 
de  l'épithélium  glandulaire,  dont  l'importance  dans  les  fonctions  du 
rein  se  trouve  ainsi  démontrée.  On  ne  peut  décider  actuellement  si 
cette  perturbation  reconnaît  encore  d'autres  causes.  La  quantité  d'u- 
rates  paraît  remarquable  à  côté  de  l'absence  de  l'urée.  La  sécrétion 
de  ces  substances  s'opérait-elle  d'une  autre  manière  que  celle  de 
l'urée?  Il  est  évident  que  la  rétention  des  parties  constituantes  de 
l'urine  dans  le  sang  peut  avoir  eu  de  l'importance  dans  le  dévelop- 
pement des  accidents  typhoïdes. 

Observation  XIX.  —  Symptômes  d'un  léger  ictère  catarrhal  pendant  \  4  jours  ; 
le  quinzième,  explosion  subite  de  délire  avec  accès  de  manie,  hémorrhagie  de 
l'estomacet  des  intestins,  mort.  —  Autopsie.  Atrophie  du  foie,  cellules  hépa- 
tiques en  partie  détruites,  ën  partie  infiltrées  de  graisse. —  Anna  Paul,  âgée 
de  20  ans,  servante,  d'une  constitution  robuste,  fut  admise  le  17  octo- 
bre 1853.  Toujours  bien  portante  jusque-là,  éprouvant,  seulement  de 
temps  en  temps,  des  troubles  cardialgiques,  elle  se  plaignait  depuis 
14  jours  d'affaiblissement,  d'inappétence  et  de  tendance  à  la  constipation, 
à  quoi  s'était  ajoutée  une  légère  coloration  ictérique  de  la  peau. 

parce  que  les  matières  extractives  empêchent  absolument  la  cristallisation  et  que 
les  extraits  rapprochés  restent  sirupeux  des  jours  entiers.  On  réussit  habituelle- 
ment à  écarter  cet  obstacle  par  une  digestion  prolongée  de  la  masse  avec  de 
l'alcool  absolu  froid;  celui-ci  dissout  graduellement  la  matière  extractive.  La  leu- 
cine  se  laisse  ensuite  obtenir  en  cristaux  et  purifier  par  l'alcool  bouillant.  On  enlève 
préalablement  la  plus  grande  partie  des  matières  extractives,  d'une  manière  con- 
venable,  avec  l'acétate  de  plomb. 


INFLAMMATION  DU  PARENCHYME  HÉPATIQUE. 


243 


Lors  de  son  entrée  on  trouva  l'épigastre  distendu  et  douloureux,  la  rate 
n'était  pas  tuméfiée,  l'obscurité  du  son  correspondant  au  foie  mesurait 
5  cent,  sur  la  ligne  du  mamelon  ;  langue  sèche,  rétention  des  garde- 
robes  depuis  deux  jours.  Pouls  à  104,  petit  et  mou;  l'urine,  rendue 
abondamment,  avait  une  couleur  jaune  et  ne  donnait  pas  la  réaction  du 
pigment  biliaire.  La  malade  était  sans  connaissance,  mais  cependant  sans 
délire.  Prescription  :  infusion  de  sérié  composée,  lavement,  acide  muria- 
tique  étendu. 

A  7  heures  du  soir,  un  délire  bruyant  éclata  tout  à  coup.  Le  pouls  était 
petit,  les  extrémités  froides.  Vers  neuf  heures,  vomissement  de  matières 
noires  semblables  à  du  goudron.  Vers  minuit,  accès  de  manie  violente, 
disparition  complète  du  pouls;  mort  vers  cinq  heures  du  malin. 

Autopsie.  —  Cerveau  et  poumons  à  l'état  normal;  ecchymoses  nom- 
breuses sur  l'épicarde.  Le  cœur  contient  un  sang  liquide  foncé  avec  des 
flocons  gélatineux  de  matière  fibrineuse. 

La  muqueuse  de  l'estomac  et  de  l'intestin  grêle  est  couverte  de  sang 
noir,  la  membrane  môme  est  intacte  ;  le  rectum  contient  des  matières 
fécales  fermes,  de  couleur  grise. 

Rate  peu  augmentée  de  volume,  molle  et  très-congestionnée.  Foie  petit, 
aplati  et  flétri;  la  surface  des  coupes  est  d'une  couleur  jaune  d'ocre  uni- 
forme, la  consistance  est  amoindrie  par  places,  normale  en  d'autres 
points.  Les  cellules  hépatiques  sont  chargées  en  partie  de  graisse,  en 
partie  de  pigment;  elles  manquent  complètement  dans  les  parties  ra- 
mollies; on  ne  trouve  là  que  des  gouttelettes  graisseuses  et  des  granules 
bruns. 

Observation  XX.  —  Typhus  abdominal,  épistaxis  profuse,  délire  violent, 
ictère  au  cinquième  jour,  disparition  de  la  matité  hépatique,  tremblement 
muscidaire  général,  coma,  mort  au  huitième  jour.  —  Autopsie.  Foie  petit, 
ratatiné; cellules  hépatiques  en  partie  détruites  ;  voies  biliaires  vides;  tumé- 
faction de  la  rate,  infiltration  des  glandes  de  Peyer  et  des  glandes  solitaires 
de  l'ilèum. — Théophile  Heumann,  écrivain,  âgé  de  18  ans,  entra  à  l'hô- 
pital de  Breslau  le  18  novembre  1831,  et  mourut  le  26. 

Ce  jeune  homme,  après  s'être  senti  indisposé  pendant  quelques  jours, 
tomba  malade  le  16  novembre  avec  un  violent  frisson  suivi  de  chaleur, 
de  mal  de  tête,  d'abattement  général  et  d'hémorrhagie  nasale.  Prescrip- 
tion :  acide  chlorhydrique. 

18.  —  L'hémorrhagie  nasale  se  produisit  si  violemment  qu'elle  néces- 
sita le  tamponnement.  Prescription  :  créosote.  Dès  le  19  on  observa  un 
violent  délire  et  une  grande  agitation.  Les  selles  étaient  claires  et  pales. 
Le  20,  le  délire  continua  avec  agitation;  la  rate  remonte  jusqu'à  la  neu- 
vième côte  et  descend  un  pouce  au-dessous  du  rebord  des  côtes;  langue 
sèche,  sueurs  profuses,  420  pulsations. 

20.  — Une  légère  coloration  ictérique  se  prononce,  pouls  très-mou  à 
114,  perle  des  forces;  la  percussion  donne  peu  de  malilé  sur  la  ligne 
mammaire,  pas  du  tout  sur  la  ligne  sternale;  deux  ou  trois  selles  par 
jour,  liquides  et  peu  colorées.  Prescription  :  acide  murialique  avec  élhcr 
dans  une  décoction  de  racine  d'althéa. 

23.  —  Frisson  violent  pendant  deux  heures,  grande  agitation,  dyspnée. 
Du  24  au  25  le  tremblement  général  ,scmblable  à  un  frisson  fébrile,  se 
renouvela  plusieurs  fois;  42  respirations;  catarrhe  pulmonaire  violent, 
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ronchus  frès-étendus  ;  pouls  â  120,  tremblant,  Ires-mou.  Selles  involon- 
taires. Prescription  :  acide  benzoïque  avec  camphre. 

2ö. — Au  soir,  130  pulsations  ;  06  respirations;  sueurs  en  gouttes,, 
perle  complète  de  connaissance,  tremblement  continuel  des  extrémi- 
tés. Mort  le  26. 

Autopsie  le  27.  — Il  n'était  permis  d'ouvrir  que  la  cavité  abdominale. 

Foie:  le  lobe  gauche  est  visiblement  rapetissé,  ses  bords  sont  minces,, 
tranchants;  son  épaisseur  est  très-peu  considérable.  Les  bords  du  lobe 
droit  sont  aussi  très-amincis,  tout  l'organe" est  mou  et  ratatiné.  La  surface 
des  coupes  est  d'un  brun  clair,  parfaitement  homogène,  on  ne  peut  dis- 
tinguer de  lobules  ;  la  pression  ne  fait  sortir  nulle  part  des  voies  biliaires 
un  liquide  coloré.  La  vésicule  contient  une  faible  quantité  de  liquide 
séreux  blanchâtre;  sa  membrane  muqueuse  n'est  pas  non  plus  colorée 
en  jaune.  Les  cellules  glandulaires  sont  en  partie  détruites,  en  partie 
très-pâles,  quelques-unes  remplies  dégraisse. 

Rate  volumineuse,  très-molle,  de  couleur  foncée. 

Les  reins  ont  leur  volume  normal  ;  ils  sont  flasques  et  contiennent  peu 
de  sang. 

L'intestin  grêle  présente  des  infiltrations  blanchâtres,  sous-muqueuses 
des  glandes  de  Peyer  et  des  glandes  solilaires,  d'autant  plus  étendues 
qu'on  avance  davantage  vers  la  valvule  iléo-cœcale.  La  muqueuse 
même  n'est  pas  encore  ulcérée;  les  glandes  mésenlériques  sont  consi- 
dérablement tuméfiées,  d'un  rouge  bleuâtre,  imprégnées  en  partie  d'une 
substance  d'infiltration  grisâtre. 

Il  peut  paraître  douteux,  si  cette  observation,  qui  m'a  été  com- 
muniquée par  mon  ami  Rühle,  doit  être  considérée  comme  une  atro- 
phie aiguë  du  foie  ou  comme  un  typhus  grave  compliqué  d'ictère. 
L'atrophie  considérable  de  la  glande,  la  décomposition  d'une  partie 
des  cellules  hépatiques  et  la  suppression  de  la  sécrétion  biliaire 
m'ont  délerminé  à  placer  ici  cette  observation.  On  ne  peut  établir 
en  pareille  matière  une  limite  rigoureuse.  L'infiltration  diffuse  dû 
parenchyme  du  foie,  la  diminution  de  l'activité  sécrétoire  qui, 
ainsi  que  nous  l'avons  remarqué  plus  haut,  ne  sont  pas  rares  dans 
les  typhus  graves,  sont  des  anomalies  qui  diffèrent  de  l'atrophie 
aiguë  et  de  la  suppression  des  fonctions  du  foie  plus  par  leur  degré 
que  par  leur  nature  essentielle.  Dans  les  deux  cas,  une  infiltration 
prélude  à  un  trouble  de  la  nutrition  et  des  fonctions  de  la  glande. 
Une  atrophie  portée  encore  plus  loin  dans  un  cas  de  typhus  a  été 
décrite  par  Buhl . 

A  ces  observations  nous  en  joindrons  une,  due  au  docteur  Jules 
Worms,  et  rapportée  par  Trousseau  (1). 

(1)  Trousseau,  Clinique  médicale  de  V Hôtel-Dieu,  t.  IH,  p.  275  etsuiv.  —  Parmi 
plusieurs  observations  interessantes  publiées  par  le  docteur  Léon  Colin  {Eludes 
cliniques  de  médecine  militaire,  Paris,  18G4),  il  y  en  a  une  (page  180)  tout  a  fait 
semblable  à  celle  que  nous  transcrivons  ici. 
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Observation  XXI.  —  Malaise  au  début  de  la  maladie;  trois  jours  après 
apparition  de  l'ictère.  Abattement  physique,  anéantissement  intellectuel; 
mort  le  cinquième  jour  de  la  maladie,  dans  la  torpeur.  —  Autopsie.  Foie  tres- 
petit  et  semblable  à  celui  d'un  enfant,  de  couleur  jaune  foncé,  ne  pesant 
plus  que  940  grammes;  destruction  comp>léte  des  cellules  hépatiques.  —  Un 
soldat  du  4mo  régiment  des  voltigeurs  delà  garde,  âgé  de  29  ans,  trapu 
•et  très-fort,  d'une  très-bonne  santé  et  ne  passant  pas_  pour  avoir  été 
ivrogne,  se  plaint,  un  jour  de  garde,  d'être  sans  appétit  et  de  se  sentir 
mal  à  l'aise.  Le  lendemain,,  il  fait  une  promenade  à  pied  avec  ses  cama- 
rades pour  se  remettre.  Le  troisième  jour,  il  se  sent  plus  malade,  éprouve 
des  frissons  et  de  l'abattement;  il  lui  est  impossible  de  se  lever.  Il  se 
plaint  de  douleurs  dans  les  membres,  et  ses  camarades  remarquent  l'ap- 
parition de  la  jaunisse.  Le  quatrième  jour  l'abattement  est  à  son  comble, 
ii  survient  des  vomissements  bilieux,  et  l'on  transporte  le  malade  à  l'hô- 
pital du  Gros-Caillou.  Le  médecin,  qui  le  reçoit,  constate  un  ictère  d'in- 
tensité moyenne  avec  refroidissement  de  la  peau.  Le  pouls  est  lent,  à 
peine  sensible;  l'abattement  physique  et  l'anéantissement  intellectuel 
sont  extrêmes.  Le  malade  succombe  dans  la  matinée  du  cinquième  jour 
de  sa  maladie,  après  élre  resté  depuis  la  veille  au  soir  dans  un  état  de 
torpeur  constant,  sans  avoir  rendu  de  matières  stomacales  ni  intestinales, 
et  sans  avoir  eu  aucune  hémorrbagie. 

L'autopsie  est  faite  douze  heures  après  la  mort. 

La  peau  présente  une  coloration  ictérique  peu  intense;  mais  les  sclé- 
rotiques sont  d'un  jaune  d'ecre.  Aucune  ecchymose  n'existe  sur  le  corps  ; 
les  gencives  sont  recouvertes  d'une  croûte  sanglante. 

Les  poumons  sont  congestionnés  aux  deux  bases. 

Le  cœur  droit  est  rempli  de  sang  poisseux,  coagulé  à  peine  dans  quel- 
ques points.  Les  petits  caillots  sont  gélatiniformes 

Le  cœur  gauche  renferme  du  sang  liquide,  grumeleux.  Pas  de  coagu- 
lations dans  les  vaisseaux. 

La  rate  mesure  14  cent,  de  long  sur  10  de  large;  elle  est  molle  et  fria- 
ble. L'estomac  renferme  230  grammes  de  liquide  noir  d'encre  ;  le  micros- 
cope démontre  que  cette  matière  est  constituée  uniquement  par  des 
globules  de  sang  déformés.  Le  grand  cul-de-sac  de  l'estomac  présente  des 
ecchymoses  très-petites,  nombreuses  et  disséminées.  La  membrane  mu- 
queuse est  ramollie. 

Les  reins  ne  présentent  aucune  altération  ni  apparente,  ni  hislologi- 
quc.  Les  parois  de  la  vessie  sont  normales. 

Le  bord  inférieur  du  foie  se  trouve  à  trois  travers  de  doigt  au-dessus 
du  rebord  costal.  Il  présente  une  coloration  rouge  foncée.  Il  est  très- 
petit  et  ressemble  à  un  foie  d'enfant.  Le  diamètre  transverse  n'est  que 
de  24  cent.  ;  la  perpendiculaire,  de  la  vésicule  à  l'émergence  de  la  veine 
cave,  mesure  i'6  cent. 

Le  foie  ne  pèse  que  940  grammes.  La  vésicule  renferme  GO  grammes 
de  bile  Irès-noire  et  épaisse. 

La  capsule  de  Glisson  est  plisséc,  épaissie  en  certains  points,  et  formant 
sur  la  glande  des  arborescences.  Il  est  évident  qu'elle  constitue  un  revê- 
tement trop  ample  pour  la  glande  diminuée  de  volume. 

La  substance  hépatique  est  très-ramollic  et  friable.  A  l'œil  nu,  on  n'est 
pas  frappé  par  une  notable  modification  d'aspect  des  différentes  coupes 
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du  foie.  Il  y  a  bien  un  pointillé  jaune,  mais  qui  est  loin  de  présenter 
cette  marqueterie  propre  à  la  cirrhose. 

L'examen  microscopique  révèle  les  faits  suivants  : 

Les  cellules  hépatiques  sont  complètement  détruites.  Çà  et  là,  seule- 
ment, on  voit  des  lambeaux  d'enveloppes  cellulaires.  11  y  a  des  granula- 
tions pigmenlaires  en  grande  abondance.  On  trouve  quelques  noyaux  de 
cellules  libres  et  subissant  un  commencement  de  transformation  grais- 
seuse; mais  en  somme  il  y  a  à  peine  des  globules  de  graisse. 

Au  récit  de  cette  observation,  dit  Trousseau,  nous  avons  été  frap- 
pés assurément  de  la  soudaineté  dans  le  début  de  la  maladie  et  de 
la  rapidité  de  sa  marche,  en  môme  temps  que  de  la  réunion  des 
symptômes  nerveux,  qui  témoignaient  d'une  altération  grave  de 
l'organisme.  Puis,  après  avoir  analysé  les  divers  symptômes,  il  énu- 
mère  les  lésions  organiques  révélées  par  l'autopsie,  et  ajoute,  à  ce 
propos,  que  a  le  foie  présentait  tous  les  caractères  anatomiques  de 
l'hépatite  diffuse,  ou  de  l'atrophie  jaune  aiguë  des  auteurs  alle- 
mands. » 

III.  —  Analyse  des  symptômes. 

Afin  d'établir  clairement  quels  sont  les  symptômes  qui  accompa- 
gnent l'atrophie  aiguë  du  foie,  il  me  paraît  nécessaire  de  soumet- 
tre les  matériaux  amassés  jusqu'ici  à  une  analyse  détaillée.  Le 
nombre  des  observations  non  équivoques  que  j'ai  cru  pouvoir  sans 
scrupules  utiliser,  se  monte  à  trente  et  une,  mais  une  partie  d'en- 
tre elles  est  encore  incomplète,  et  ne  peut  servir  à  résoudre  toutes 
les  questions. 

I.  Prodromes.  —  Dans  la  moitié  des  cas  ils  ont  été  notés  et  con- 
sistent ordinairement  en  troubles  analogues  à  ceux  du  catarrhe  gas- 
tro-intestinal aigu,  rarement  ils  ont  un  caractère  rhumatismal.  En- 
suite se  montre  l'ictère  qui,  d'après  les  apparences,  ne  diffère  en 
rien  de  la  jaunisse  bénigne,  jusqu'au  moment  où  des  symptômes 
menaçants  apparaissent.  La  durée  de  ces  prodromes  est  ordinai- 
rement de  3  à  5  jours;  dans  plusieurs  cas  elle  dépassa  deux  ou 
trois  semaines  et  plus  encore. 

II.  Peau.  —  Elle  prend  constamment  la  teinte  ictérique;  cepen- 
dant la  coloration  jaune  atteint  rarement  une  grande  intensité  ;  d'a- 
près ce  que  j'ai  pu  observer  moi-même,  elle  serait  peu  marquée. 
Elle  commence  par  la  moitié  supérieure  du  corps,  par  la  face  et  par 
le  col  ;  rarement  elle  se  montre  aux  extrémités  inférieures,  et  y  est 
à  peine  sensible. 

En  général  la  peau  est  fraîche,  sèche  et  inaclive,  je  n'ai  pu  cons- 
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taler  une  élévation  de  la  température  ;  Alison  et  Bright  ont  fait  la 
môme  remarque.  Ce  n'est  qu'au  début,  pendant  le  stade  des  pro- 
dromes fébriles  et  plus  tard,  transitoirement,  pendant  la  période 
de  grande  excitation  du  système  nerveux,  au  moment  où  l'agita- 
tion, le  délire  et  les  convulsions  se  manifestent,  qu'on  a  pu  cons- 
tater une  augmentation  de  la  chaleur  normale  (1). 

Pendant  le  cours  ultérieur  de  l'affection,  la  peau  prend,  assez  sou- 
vent, part  aux  hémorrhagies,  qui  se  produisent  en  divers  endroits 
du  corps,  principalement  sur  les  muqueuses.  Il  se  forme  alors  des 
pétéchies  et  de  vastes  ecchymoses  de  couleur  rouge  brune  ou  même 
noire.  Ce  phénomène,  du  reste,  n'est  pas  constant;  dans  le  tiers 
des  cas  il  faisait  défaut. 

III.  Organes  de  la  circulation.  —  L'action  du  cœur,  pendant  l'atro- 
phie aiguë  du  foie,  est  soumise  à  de  nombreuses  variations.  Lors- 
que les  prodromes  ont  été  accompagnés  de  fièvre,  il  arrive,  qu'au 
moment  où  la  coloration  jaune  apparaît,  le  pouls  devient  plus  rare 
et  demeure  tel,  aussi  longtemps  que  l'ictère  conserve  son  caractère 
de  simplicité.  Ce  n'est  qu'à  partir  de  l'instant  où  éclatent  les  trou- 
bles nerveux  que  la  fréquence  augmente,  et  que  le  nombre  des  pul- 
sations monte  de  50  ou  60  à  90,  100  et  même  plus.  En  même  temps 
se  manifestent  de  notables  variations  dans  cette  fréquence  même  ; 
le  nombre  des  pulsations  s'élève  momentanément  à  110,  120  et 
130,  pour  retomber  bientôt  à  80  ou  90.  Ces  différences,  qui  existent 
aussi  dans  le  développement  et  la  résistance  du  pouls,  peuvent  se 
renouveler  plusieurs  fois  dans  l'espace  de  quelques  heures  ; 
mais  dès  que  la  paralysie  cérébrale  commence,  alors  la  fréquence 
éprouve  une  augmentation  régulière  et  atteint  parfois  le  nom- 
bre de  140  à  ISO  pulsations  ;  en  même  temps  le  pouls  devient 
filiforme,  intermittent  (2).  A  ces  désordres  dans  l'activité  du  cœur 
et  des  vaisseaux  s'ajoutent  fréquemment  des  hémorrhagies,  qui 
ordinairement  se  produisent  en  même  temps  dans  diverses  ré- 
gions du  corps.  Dans  la  moitié  des  cas  on  a  pu  les  observer.  Leur 
siège  de  prédilection  est  la  muqueuse  gastro-intestinale,  et  elles 
se  manifestent  alors  sous  forme  de  vomissements  ou  de  selles  san- 
guines (10  fois)  :  les  hémorrhagies  utérines  sont  également  fréquen- 

(1)  Wunderlich  [Handb.  der  Pathologie  und  Therapie.  Stuttgart,  2°  édit.,  t.  IV 
p.  055)  fait  remarquer  que,  dans  la  plupart  des  cas  d'ictère  malin,  il  a  observé 
une  élévation  rapide  de  la  température,  mais  on  ne  voit  nullement  indiqué  de 
quelle  forme  d'ictère  grave  il  s'agit. 

(2)  Cet  état  du  pouls  avait  déjà  frappé  les  anciens  observateurs  ;  Vercelloni 
(Bianchi,  Uisloria  hepatica.  Genevœ,  1725,  II,  p.  704)  parle  d'un  «  pu/sus  inœqualis 
tum  quoad  robur,  tum  quoad  numerum  vibrationum.  » 
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les,  elles  atteignent  de  préférence  les  femmes  enceintes  et  causent 
l'avortement. 

11  est  plus  rare  d'observer  des  péléchies,  de  larges  ecchymoses  ou 
l'épislaxis  ;  quant  à  l'hémorrhagie  rénale,  c'est  une  exception  (Buhl). 
Presque  toujours,  sur  le  cadavre  on  a  constaté  encore  d'autres  hé- 
morrhngies,  qui  n'avaient  pu  être  reconnues  pendant  la  vie  ;  ainsi 
pour  le  système  de  la  veine  porte,  on  a  trouvé  des  extravasalions 
entre  les  feuillets  du  mésentère,  dans  l'omentum,  sous  la  mem- 
brane séreuse  de  l'intestin  ;  on  a  découvert  des  infarctus  hémorrha- 
giques  dans  la  rate,  plus  rarement  des  épanchements  sanguins  sous 
les  plèvres  et  le  péricarde,  à  la  surface  de  la  muqueuse  du  pharynx, 
des  bronches;  enfin  on  a  noté  des  infarctus  hémoptoïques  dans  les 
poumons,  etc.,  etc. 

IV.  Organes  delà  respiration.  —  La  respiration  reste  libre  pen- 
dant la  première  période  de  la  maladie;  son  mécanisme  n'est  pas 
modifié,  sa  fréquence,  par  rapport  à  celle  du  pouls,  reste  normale 
ou  à  peu  près  normale.  C'est  seulement  à  une  période  plus  avan- 
cée, quand  se  produisent  les  oscillations  sus-mentionnées  dans  l'ac- 
tion cardiaque,  que,  dans  la  plupart  des  cas,. les  mouvements  res- 
piratoires commencent  à  devenir  anormaux.  La  respiration  est 
suspirieuse  ou  stertoreuse;  à  une  inspiration  courte  et  souvent' 
râlante  succède  une  expiration  rapide,  puis  survient  une  longue 
pause,  ainsi  que  cela  a  lieu  chez  les  animaux  dont  on  a  coupé  les 
deux  nerfs  vagues.  Ordinairement  il  n'y  a  pas  d'altération  maté- 
rielle des  conduits  aériens  qui  puisse  mettre  obstacle  à  l'exercice  de 
leurs  fonctions  ;  c'est  seulement  par  exception,  qu'en  môme  temps 
que  d'autres  hémorrhagies,  on  a  trouvé  des  infarctus  hémoptoï- 
ques et  des  extravasations  sous-pleurales. 

V.  Organes  de  la  digestion.  —  Constamment  ils  éprouvent  d'im- 
portantes modifications  dans  leur  activité  fonctionnelle.  D'habitude 
le  stade  prodromique  commence  par  du  malaise  gastrique,  de 
l'inappétence  et  de  la  pression  dans  la  région  précordiale,  des 
nausées,  une  langue  chargée,  de  la  constipation,  etc.,  etc.  Quand 
ces  symptômes  ne  se  produisent  pas  alors,  du  moins  ils  apparais- 
sent aussitôt  que  l'ictère  a  lieu.  Parmi  les  symptômes  les  plus 
importants  de  ce  groupe  nous  trouvons  d'abord  l'endolorissement 
du  ventre,  qui  a  été  observé  dans  les  trois  quarts  des  cas.  Tantôt 
cet  endolorisscment  siège  à  l'épigastre,  tantôt,  et  le  plus  souvenl, 
il  occupe  les  hypocondres,  principalement  celui  de  droite  et  toute 
l'étendue  du  foie.  I.a  pression  sur  celte  région  provoque  des  mani- 
festations de  sensibilité  qui,  même  pendant  le  coma,  peuvent  être 
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reconnues  aux  contractions  de  la  face.  La  douleur  peut  encore  se 
montrer  spontanément;  les  malades,  pendant  la  première  période 
notamment,  se  plaignent  d'une  sensation  d'angoisse  dans  le  creux 
de  l'estomac.  Malgré  l'endolorissement,  il  n'y  a  ordinairement  ni 
tension  prononcée  des  parois  abdominales,  ni  plénitude  des  hypo- 
condres. 

Les  résultais  obtenus  par  ta  percussion  sont  d'une  importance 
diagnostique  bien  plus  grande  que  la  douleur,  qui,  dans  plusieurs 
cas,  l'ait  complètement  défaut.  Elle  révèle  une  diminution  rapide  du 
volume  du  foie,  commençant  au  lobe  gauche  et  de  là  se  propageant 
à  droite.  D'habitude  l'obscurité  du  son  hépatique  disparaît  bientôt 
complètement,  parce  que  l'organe  rendu  de  plus  en  plus  flasque 
par  l'altération  de  sa  texture  s'affaisse  sur  lui-même,  et  est  repoussé 
vers  la  colonne  vertébrale  par  des  circonvolutions  intestinales  météo- 
risées.  A  mesure  que  le  foie  diminue,  la  rate  augmente  et  exerce 
dans  l'hypocondre  gauche  une  pression  douloureuse.  Rarement, 
Pbyperlrophie  de  la  rate  ne  peut  être  constatée,  parce  que  cet 
organe,  fixé  dans  l'excavation  du  diaphragme  par  d'anciennes  adhé- 

,  rences,  est  inaccessible  à  la  percussion,  ou  parce  qu'il  n'y  a  pas 
d'intumescence.  Il  peut  en  être  ainsi  quand  l'épaississement  de  la 
capsule  splénique  s'oppose  au  gonflement,  ou  bien  lorsqu'une 
hémorrhagie  profuse  par  l'estomac  et  l'intestin  a  vidé  le  système  de 

I  la  veine  porte. 

Outre  ces  changements  dans  le  volume  du  foie  et  de  la  rate,  que 
l'on  appréciera  facilement  avec  un  peu  d'attention,  on  observe 
<  encore  de  bonne  heure  des  vomissements  répétés.  Les  matières 
i  vomies  se  composent  d'abord  d'un  mucus  grisâtre,  rarement  de 
i  matières  bilieuses;  plus  tard  elles  consistent  en  un  liquide  grume- 
!  leux,  d'une  couleur  brune,  grisâtre  ou  noire,  et  dont  la  nuance  est 
;  plus  ou  moins  foncée  suivant  l'intensité  de  l'hémorrhagie  gastri- 
que. Avec  une  hémorrhagie  modérée  j'ai  observé,  dans  le  liquide 
muqueux,  de  nombreux  flocons  bruns,  formés  de  sang  décomposé, 
que  déjà  Morgagni  avait  notés,  et  qu'il  désignait  sous  le  nom  de 
materies  suùobscuras. 

Presque  constamment  les  selles  sont  rares,  la  constipation  est 
opiniâtre  et  ne  peut  être  surmontée  qu'à  l'aide  de  purgatifs  énergi- 
ques ;  les  matières  évacuées  sont  sèches,  argileuses  ;  dans  une  pé- 
riode plus  avancée,  et  à  la  suite  d'hémorrhagies  intestinales,  elles 
prennent  souvent  une' teinte  foncée  semblable  à  celle  du  goudron. 

VI.  Appareil  urinaire.  —  L'urine  est,  d'après  ce  que  j'ai  cons- 
taté, sécrétée  en  quantité  normale;  cependant  dans  les  derniers 
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temps  de  la  maladie  on  est  obligé,  pour  pouvoir  l'examiner,  de 
l'évacuer  à  l'aide  de  la  sonde,  parce  que  le  malade  la  laisse  écouler 
involontairement.  Toujours  elle  a  manifesté  une  réaction  acide,  son 
poids  spécifique  varie  de  1012  à  1024;  elle  ne  présente  d'abord  que 
d'une  manière  douteuse  les  réactions  du  pigment  biliaire,  plus  tard 
la  présence  de  ce  dernier  peut  être  rendue  évidente.  Les  remar- 
quables changements  dans  la  composition  de  l'urine,  l'apparition 
de  quantités  considérables  de  leucine,  de  tyrosine  et  de  matières 
exLraclives  particulières,  de  plus  la  disparition  progressive  de  l'urée 
et  des  phosphates  calcaires,  que  nous  ont  fait  constater  les  obser- 
vations XVII  et  XVIII,  sont  des  phénomènes  qui  jusqu'ici  ne  se  sont 
présentés  dans  aucune  autre  maladie.  Ils  nous  annoncent  des  ano- 
malies profondes,  longtemps  inconnues,  dans  les  transformations 
de  la  matière,  et  si,  comme  je  n'en  puis  douter,  l'observation  ulté- 
rieure prouve  qu'ils  sont  constants  (I),  ils  promettent  de  fournir 
d'importantes  données  sur  les  transformations  que  subissent  les 
matières  albuminoïdes,  lorsque  le  foie  cesse  d'être  actif.  La  parti- 
cularité la  plus  intéressante  que  présente  l'urine,  au  point  de  vue 
clinique,  consiste  dans  un  précipité  vert-jaune,  qui  se  fait  par  le 
refroidissement.  A  l'œil  nu,  et  mieux  encore  à  l'aide  du  micros- 
cope, on  peut  se  convaincre  qu'il  diffère  de  tous  les  autres  sédi- 
ments. La  planche  III,  fig.  4  de  l'Atlas,  montre  la  disposition  de 
l'urine  desséchée.  Quant  ù  des  preuves  plus  précises,  elles  ne  peu- 
vent être  fournies  que  par  une  analyse  chimique  faite  avec  soin. 

Il  faut  encore  noter  que  de  temps  en  temps  on  trouve  passagère- 
ment dans  l'urine  de  petites  quantités  d'albumine. 

VII.  Système  nerveux.  —  Des  troubles  de  l'innervation  n'ont 
jamais  manqué  d'être  notés  comme  symptômes  caractéristiques. 
Presque  partout  ils  présentaient  dans  leurs  traits  essentiels  un 
aspect  semblable,  quoique  dans  les  détails  on  ne  pût  méconnaître 
quelques  différences.  En  général,  on  peut  les  diviser  en  deux  pério- 
des, celle  d'excitation  et  celle  de  dépression,  caractérisées,  la  pre- 
mière par  le  délire  nerveux,  souvent  aussi  par  des  convulsions,  la 
deuxième  par  un  coma,  qui  augmente  progressivement  et  mène  peu 
à  peu  à  la  paralysie  cérébrale.  Rarement,  dans  le  sixième  des  cas 
environ,  le  stade  d'excitation  faisait  défaut,  et  les  malades  tombaient 

(1)  Ces  changements  ont  en  effet  été  retrouvés  dans  l'immense  majorité  des  cas  ; 
ils  paraissent  cependant  manquer  quelquefois.  Dans  une  observation  de  Wadliam 
(  The  Lancet,  1872,  March)  on  ne  trouva  ni  leucine  ni  tyrosine.  Dans  un  cas  ds  Rioss 
(Zuvai  Fälle  von  Hepatitis  diffusa,  aus  den  Charité- Anna/en,  t.  XII),  les  urines 
ne  présentèrent  ni  leucine,  ni  tyrosine,  ni  urée.  On  ne  trouva' pas  non  plus  ces 
substances  dans  le  foie. 
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d'emblée  dans  la  prostration  typhique,  qui  menait  à  la  perte  com- 
plète de  la  connaissance,  à  la  somnolence  et  enfin  au  coma. 

Les  troubles  nerveux  sont  précédés  d'une  céphalalgie  intense, 
qu'accompagnent  de  la  tristesse  et  de  l'agitation.  Bientôt  après 
commence  le  délire  ordinairement  bruyant  et  furieux;  c'est  par 
exception  seulement  qu'il  est  tranquille  et  ne  se  manifeste  que  par 
des  propos  décousus.  Les  malades  inquiets  s'agitent,  se  plaignent  à 
haute  voix,  et  poussent  de  temps  en  temps  un  cri  inarticulé  ;  assez 
souveLi,  ils  tombent  dans  des  paroxysmes  maniaques. 

Ce  caractère  du  délire  des  ictériques  paraît  avoir  été  déjà  connu 
des  anciens.  Hippocrate  dit  :  «  Les  fous  par  l'effet  de  la  pituite  sont 
paisibles,  et  ne  crient  ni  ne  s'agitent  ;  les  fous  par  l'effet  de  la  bile, 
sont  batteurs,  malfaisants,  et  toujours  en  mouvement  (1).  »  Ailleurs 
Hippocrate  (2)  dit  encore  :  «  Les  fous  par  l'excès  de  la  bile  sont 
criards,  malfaisants,  toujours  en  mouvement,  toujours  occupés  à 
faire  quelque  mal.  » 

Baillou  (3)  note  aussi  :  «  Voix  plaintive  et  lamentable,  aphonie.  » 

Le  délire  a  été  iO  fois,  par  conséquent  dans  le  tiers  des  cas,  accom- 
pagné de  convulsions.  Tantôt  celles-ci  étaient  générales  occupant 
tout  le  système  musculaire,  semblables  à  celles  de  l'épilepsie  et, 
souvent,  commençant  comme  elles  par  un  cri  aigu;  tantôt  elles 
consistaient  en  un  tremblement  musculaire  très- étendu,  semblable 
à  celui  du  frisson;  tantôt  enfin,  il  existait  seulement  des  contrac- 
tions des  muscles  de  la  face,  du  col  ou  des  extrémités,  qui  se  tra- 
duisaient par  des  sanglots,  des  grincements  de  dents,  etc.,  etc. 

Dans  quelques  cas,  on  a  pu  observer  le  trismus,  et  de  temps  en 
temps  des  spasmes  tétaniques. 

Le  délire  et  les  convulsions  font  ordinairement,  vers  la  fin  de  la 
maladie,  place  à  une  stupeur  qui,  bientôt,  dégénère  en  un  coma 
profond,  dont  ne  peuvent  tirer  ni  les  appels  faits  au  malade,  ni  les 
secousses  qu'on  lui  imprime.  L'état  des  pupilles  n'est  nullement 
constant;  dans  beaucoup  de  cas  elles  restent  normales  et  sont  im- 
pressionnables à  la  lumière.  Il  en  fut  ainsi  dans  les  observations  qui 
me  sont  propres  et  dans  celles  de  Frey,  etc.  Dans  d'auLres  cas,  elles 
sont  dilatées  et  immobiles,  il  est  très-rare  de  les  voir  rélrécies.  La 
vue  en  jaune  ne  s'est  produite  qu'exceptionnellement. 

(1)  Hippocrate,  Discours  sur  la  folie.  Œuvres,  trad.  Littré.  Paris,  1861,  t.  IX, 
p.  385. 

(2)  Hippocrate,  De  la  maladie  sacrée.  Œuvres,  trad.  Littré.  Paris,  1849,  t.  VI, 
p.  380. 

(3)  Baillou,  Épidémies  et  éphémérides,  traduites  du  latin,  par  Prosper  Yvaren, 
liv.  H,  p.  448.  Paris,  1858,  Constitution  de  l'été  de  l'année  1579. 
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Les  troubles  nerveux  paraissent  d'habitude  en  même  temps  que 
la  coloration  ictérique  de  la  peau,  et  ils  attirent  plutôt  l'attention 
de  l'observateur  que  ne  le  fait  la  faible  teinte  jaune,  qui  colore  la 
conjonctive  et  les  ailes  du  nez.  Parfois  les  rapports  sont  changés, 
l'ictère  persiste  pendant  2,  5,  8,  14,  17  et  môme  21  jours,  sans  que 
les  centres  nerveux  interviennent  en  rien;  mais  tout  à  coup  la  scène 
change,  et  un  ensemble  de  symptômes  menaçants  éclate. 

IV.  —  Durée  et  terminaison. 

Les  symptômes  que  nous  venons  d'énumérer  parcourent  ordinai- 
rement en  peu  de  jours  leur  stade  de  développement;  la  plupart  du 
temps  tout  est  fini  dans  la  première  semaine,  et  il  est  rare  de  voir 
la  maladie  se  prolonger  deux,  trois  ou  môme  quatre  septénaires. 
Dans  ces  cas,  c'est  à  l'ictère  en  apparence  bénin  du  slade  prodro- 
mique,  qu'est  due  la  cause  de  cette  prolongation  de  la  durée.  Pres- 
que toujours  la  maladie  est  terminée  cinq  jours  après  que  les  acci- 
dents caractéristiques  ont  éclaté,  quelquefois  môme  12  ou  36  heures 
après.  Dans  28  cas  (il  y  en  eut  trois  où  le  déhut  ne  put  être  fixé),  la 
maladie  s'est  terminée  par  la  mort  : 

Pendant  la  1"  semaine,  31  fois.      I        Pendant  la  3e  semaine,  5  fois. 
—         2e       —        6    —       [  —         4«       —     4  — 

Presque  toujours  l'issue  a  été  fatale;  cette  terminaison  s'est  mon- 
trée si  constante,  que  les  rares  observations  où  l'on  parle  de  guéri  - 
son  doivent  par  cela  même  éveiller  le  doute  sur  leur  authenticité, 
■d'autant  plus,  que  la  plupart  datent  d'une  époque  on  l'on  ne  pos-, 
sédait  encore  que  très-peu  de  faits  de  cette  espèce,  et  où  il  n'exis- 
tait aucune  description  assez  précise  de  la  maladie  pour  en  rendre 
le  diagnostic  assuré.  Griffln  (1)  rapporte  deux  cas,  Hanlon  (2)  en 
cite  un,  où  la  terminaison  fut  favorable  ;  Budd  parle  aussi  d'une 
guérison,  qui  se  fit,  bien  que  déjà  eussent  apparu  des  selles  san- 
glantes, des  douleurs  dans  les  hypocondres,  du  hoquet  et  le  coma. 
En  1844,  j'ai  traité  avec  succès  une  daine  âgée  de  40  ans,  atteinte 
d'un  ictère  compliqué  d'accidents  semblant  indiquer  une  atrophie 
commençante  du  foie  ;  mais  je  n'oserais  affirmer  positivement  qu'il 
s'agissait  véritablement  de  cette  sorte  d'affection.  Dans  ce  cas,  en 
même  temps  qu'un  ictère  léger,  apparurent  le  délire  et  une  som- 
nolence lyphique  ;  l'hypocondre  droit  devint  douloureux,  l'obscu- 

(1)  Griffin,  Dublin  med.  Journal,  1831,  t.  IV,  I?. 

(2)  Graves,  Clinique  médicale,  trad.  par  Jaccoud.  Paris,  1863. 
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rité  du  son  hépatique  diminua  et  disparut  à  l'épigastre;  la  rate  était 
tuméfiée.  En  outre,  le  pouls  variait  de  88  à  104,  les  selles  étaient 
difficiles  et  décolorées,  il  y  eut  des  épislaxis  fréquentes.  Au  bout  de 
huit  jours  la  malade  se  rétablit  lentement.  Gomme  moyens  théra- 
peutiques j'eus  recours  aux  drastiques  et  aux  acides  minéraux. 

Lorsque  les  lésions  anatomiques,  que  nous  regardons  comme  la 
base  de  cette  affection,  sont  déjà  portées  très-loin,  et  que  la  majeure 
partie  des  cellules  hépatiques  est  détruite,  il  est  facile  de  com- 
prendre qu'il  ne  faut  point  compter  sur  une  guérison. 

La  prognose  est  donc  de  toute  façon  des  plus  fâcheuses. 

V.  —  Anatomie  pathologique. 

Les  changements  matériels  que,  dans  les  autopsies,  nous  avons 
trouvés  comme  substratum  des  phénomènes  que  nous  venons  de 
décrire,  sont  de  plusieurs  espèces;  en  dehors  de  l'ictère  il  n'y  a  de 
constant  que  les  lésions  du  foie,  et  immédiatement  après  que  celles 
de  la  rate.  Toutes  les  autres  anomalies  sont  variables,  elles  peuvent 
manquer  sans  que,  pour  cela,  pendant  la  vie  l'ensemble  des  symp- 
tômes soit  modifié. 

I.  Foie.  —  Nous  regardons  le  foie  comme  le  foyer  proprement  dit 
de  la  maladie,  comme  la  source  d'où  dérivent  les  autres  désordres. 
Dans  tous  les  cas,  le  foie  était  notablement  diminué  de  volume  :  on 
estimait  cette  diminution  au  tiers,  à  la  moitié  et  même  aux  deux 
tiers  de  la  grosseur  normale.  Toutefois  ce  n'est  que  rarement  que 
l'on  a  fait  des  mensurations  et  des  pesées.  Brigbt  a  vu  le  poids  ré- 
duit à  2  livres  23  onces,  une  fois  même  à  19  onces  seulement;  j'ai 
trouvé  0\82  dans  deux  cas  et  un  poids  relatif  de  1  :  68,5  et  de  1  : 
54,2,  ce  qui  annonce  une  diminution  de  plus  de  moitié. 

Le  volume  de  l'organe  est  rapetissé  dans  toutes  ses  dimensions, 
surtout  dans  son  épaisseur,  la  glande  s'aplatit.  Son  enveloppe  devient 
opaque  et  se  ride,  le  parenchyme  est  mollasse  et  fané,  il  ne  peut 
plus  résister  a  son  propre  poids  et  s'affaisse  en  se  repliant  sur  la  co- 
lonne vertébrale. 

La  coupe  de  l'organe,  dans  les  endroits  où  l'affection  est  le  plus 
avancée,  dans  le  lobe  gauche  ordinairement,  aune  couleur  jaune 
d'ocre  ou  analogue  à  la  rhubarbe ,  les  vaisseaux  sanguins  sont  vides, 
et,  la  plupart  du  temps,  on  ne  peut  plus  reconnaître  l'aspect  lobulé 
{Atlas,  pl.  III,  fig.  2).  Dans  d'autres  endroits,  où  la  lésion  est  moins 
avancée,  une  partie  des  capillaires  est  remplie  de  sang;  çà  et  là  se 
trouvent  des  extravasations,  ou  leurs  résidus,  sous  forme  de  cris- 
taux d'hématoïdine,  etc.,  etc.  Entre  les  lobules  entourés  de  vais- 
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seaux  hyperhémiés  (Allas,  pl.  III,  fig.  1),  se  trouve  engagée  une 
masse  d'un  jaune  gris  sale,  qui  les  sépare  les  uns  des  autres.  Plus 
tard,  l'hyperhémie  capillaire  rétrograde,  le  volume  des  lobules  dé- 
croît, leur  couleur  devient  plus  jaune,  pendant  que  la  substance 
grise  interlobulaire  domine  de  plus  en  plus  (Atlas,  pl.  III,  fig.  1  sur 
les  bords).  Peu  à  peu,  cette  dernière  disparaît  dans  les  endroits  où  le 
marasme  de  la  glande  est  le  plus  apparent,  l'organe  prend  un  ton 
jaune  plus  égal  et  la  distinction  entre  les  lobules  s'efface  progres- 
sivement. Dans  l'appareil  vasculaire  du  foie,  dans  le  tronc  et  les  ra- 
meaux de  la  veine  porte,  des  artères  et  des  veines  hépatiques,  il  ne 
se  produit  pas  d'anomalie  essentielle;  ces  vaisseaux  contiennent 
seulement  de  petites  quantités  d'un  sang  ténu;  dans  les  veines 
hépatiques  j'ai  trouvé,  à  côté  de  corpuscules  sanguins  bien  conser- 
vés, des  faisceaux  et  des  groupes  de  tyrosine  cristallisée  (Atlas, 
pl.  II,  fig.  2).  Les  tentatives  d'injection  ont  été  sans  succès;  de  la 
gélatine  injectée  dans  les  veines  hépatiques  et  dans  la  veine  porte 
s'extravasait  sans  pénétrer  dans  les  capillaires,  probablement  parce 
que  les  parois  délicates  des  vaisseaux,  par  suite  de  la  destruction 
des  cellules  glandulaires,  avaient  perdu  leurs  supports.  Sur  des 
tranches  minces  de  l'organe  on  voyait  évidemment  que  la  masse 
injectée,  après  avoir  rempli  seulement  les  capillaires  les  plus  rap- 
prochés de  la  veine  centrale,  s'épanchait  ensuite  dans  le  parenchyme 
(Atlas,  pl.  III,  fig.  6).  Le  centre  du  lobule  est  d'une  couleur  jaune 
sale  et  présente  çà  et  là  des  agrégats  bruns  de  leucine;  à  la  péri 
phérie  on  n'aperçoit  que  des  gouttes  de  graisse  d'une  teinte  gris- 
bleu.  Là  où  l'œuvre  de  la  maladie  est  terminée,  on  ne  peut  plus 
découvrir  de  cellules  hépatiques;  à  leur  place  on  trouve  des  gra- 
nules bruns  et  des  particules  plus  volumineuses  de  matière  colo- 
rante, des  gouttes  de  graisse  et  des  corps  isolés  analogues  aux 
noyaux  de  cellules,  mêlés  souvent  à  des  aiguilles  de  tyrosine  et,  à 
des  globules  de  leucine.  Dans  les  endroits  seulement  où  l'altération 
morbide  est  restée  à  une  période  moins  avancée,  on  retrouve  des 
cellules  isolées,  chargées  de  graisse  ou  de  pigment;  il  en  est  ainsi, 
par  exemple,  pour  le  bord  obtus  du  lobe  droit.  Dans  les  17  observa- 
tions d'atrophie  aiguë  du  foie  recueillies  dans  ces  derniers  temps,  la 
destruction  des  cellules  hépatiques  est  toujours  constatée;  l'organe 
ne  fut  point  examiné  sous  ce  point  de  vue  dans  les  observations 
antérieures. 

La  vésicule  biliaire  a  été  trouvée  vide  la  plupart  du  temps;  elle 
contenait  seulement  une  quantité  minime  de  mucus  gris  ou  d'un 
fluide  trouble  d'un  jaune  pâle,  rarement  de  couleur  brune  ou  ver- 
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dàlre.  Les  canaux  excréteurs,  qui  du  reste  n'étaient  obstrués  par 
aucun  obstacle,  ne  renfermaient  pas  non  plus  de  fluide  biliaire; 
leur  muqueuse  était  généralement  grise  et  leur  calibre  semblait  ré- 
tréci. 

Sur  un  sujet  mort  d'atrophie  aiguë  du  foie  dans  le  service  du  pro- 
fesseur Sée,à  la  Charité,  Gornil  (1)  a  pu  suivre  les  eanalicules  bi- 
liaires intra-lobulaires,  en  quelque  sorte  disséqués  par  la  dispari- 
lion  des  cellules  du  foie,  dans  la  moitié  extérieure  des  lobules.  Il 
les  a  trouvés  tapissés,  ainsi  que  les  eanalicules  extra-lobulaires,  de 
cellules  cubiques. 

II.  Rate.  —  A  côté  de  l'émaciation  du  foie,  dans  la  majorité  des 
cas,  on  trouve  la  rate  notablement  hypertrophiée  et  gorgée  de  sang. 
Sur  23  cas  où  cet  organe  fut  attentivement  examiné,  on  le  trouva 
tuméfié  19  fois;  3  fois  il  était  normal,  1  fois  il  était  petit.  Quand 
l'intumescence  fait  défaut,  cela  provient  de  causes  qui  peuvent  cire 
constatées,  comme  un  épaississement  de  la  capsule  ou  bien  des 
•hémorrhagies  profuses  par  les  racines  de  la  veine  porte.. Dans  quel- 
ques cas  on  a  trouvé  aussi  les  glandes  mésentériques  tuméfiées  (-2). 

III.  Estomac  et  intestin.  —  L'estomac  et  l'intestin  n'ont  offert  au- 
cune altération  essentielle  dans  leur  texture,  la  muqueuse  était  ça 
et  là  ecchymosée;  il  n'existait  pas  d'ulcération  profonde  des  glan- 
des solitaires  ou  des  plaques  de  Peyer.  Le  contenu  de  l'intestin 
consistait  soit  en  matières  fécales  sèches  et  pâles,  soit  en  masses 
noires,  semblables  au  goudron,  dans  lesquelles  le  microscope  ne 
pouvait  plus  retrouver  aucun  corpuscule  sanguin  intact.  Le  système 
vasculaire,  dans  son  organe  central  et  dans  les  troncs  principaux, 
n'avait  rien  d'anormal,  à  l'exception  de  la  coloration  jaune  de  la 
membrane  interne  et  de  la  flaccidité  des  fibres  musculaires  cardia- 
ques. Le  sang  n'offrait  rien  de  constant  :  tantôt  il  était  d'un  violet 
sombre,  et  imparfaitement  coagulé  ;  tantôt  au  contraire  des  coa- 
gulums  fibrineux,  denses  et  résistants  s'en  étaient_  séparés;  dans  le 
ventricule  droit  la  proportion  des  globules  blancs  était  augmentée. 
Un  fait  bien  plus  important,  c'est  la  présence  de  grandes  quantités 
de  leucine  et  d'urée  (3)  (Observ.  XVIII).  On  doit  encore  noter  les 
extra vasa lions  sanguines  dans  divers  organes  et  divers  tissus.  Dans 
plus  delà  moiliédes  cas  elles  ont  été  observées;  c'est  dans  ledomaine 
de  la  veine  porte  à  la  surface  de  la  muqueuse  gastro-intestinale, 

(1)  Cornil,  Arch.  de  physiol.  norm,  et  pat.,  t.  IV,  p.  402. 

(2)  Buhl,  et  Observ.  xxi. 

(3)  On  n'a  malheureusement  pas  encore  examiné  s'il  y  avait  d'autres  produits 
anormaux,  comme  des  sels  ammoniacaux,  etc. 
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qu'elles  sont  le  plus  fréquentes.  Elles  se  font  plus  rarement  remar- 
quer dans  l'épaisseur  des  tissus  de  ces  organes,  sous  la  séreuse  de 
l'inteslin,  entre  les  feuillets  du  mésentère  et  de  l'épiploon.  Ces  extra- 
vasations  peuvent  encore  avoir  lieu  dans  le  tissu  cellulaire  rétro- 
péritonéal,  sous  la  plèvre  et  l'épicarde  ;  souvent  les  épanchements 
dans  les  cavités  séreuses  sont  sanguinolenls.il  est  plus  rare  de  ren- 
contrer des  épanchements  sanguins  dans  le  parenchyme  des  orga- 
nes, comme  dans  les  poumons,  dans  les  reins,  etc. 

IV.  Beins.  —  On  n'a  pas  accordé  aux  reins  toute  l'attention  qu'ils 
méritent.  Outre  le  dépôt  de  pigment  consécutif  à  l'ictère,  j 'ai  trouvé 
l'épilhélium  des  glandes  infiltré  de  granules  et  en  grande  partie  en- 
vahi par  la  dégénérescence  graisseuse  ;  le  tissu  lui-même  était  mol- 
lasse et  flétri.  Dans  la  plupart  de  ces  cas  il  s'agissait  des  femmes 
enceintes  ;  Spaeth  a  fait  la  même  observation.  On  ne  peut  encore 
affirmer  que  cette  altération  soit  générale  et  constante,  mais  les  mo- 
difications spéciales  éprouvées  par  l'urine,  la  disparition  de  l'urée, 
son  accumulation  dans  le  sang,  eL  de  plus,  l'albuminurie  passagère 
qu'on  a  pu  y  observer,  etc.,  etc.,  prouvent  que  les  reins  participent 
essentiellement  à  l'état  morbide. 

V.  Système  nerveux.  —  Les  organes  centraux  du  système  nerveux 
n'offrent  en  général  aucune  lésion  essentielle.  Dans  certains  cas,  la 
substance  cérébrale  parut  ramollie,  et  on  remarqua  principalement 
dans  sa  partie  moyenne  une  malacie  hydrocéphalique  (Horaczek, 
Pleisehl).  On  ne  peut  du  reste  affirmer  encore  que  cet  état  soit  un 
produit  de  la  maladie  plutôt  qu'un  résultat  de  la  putréfaction  com- 
mençante, ainsi  que  le  pense  Lebert.  En  tout  cas  cette  altération  ne 
peut  servir  à  expliquer  la  genèse  des  accidents  nerveux,  car  ordinai- 
rement elle  fait  défaut.  Les  autopsies  que  j'ai  pratiquées  moi-même 
ne  m'ont  rien  monLré  d'anormal  par  rapport  à  la  richesse  sanguine 
et  à  la  consistance  du  cerveau,  quoique  des  troubles  graves  de  Tin- 
nervation  eussent  précédé  la  mort. 

VI.  —  Nature  de  la  maladie. 

Il  nous  reste  encore  à  coordonner  théoriquement  les  faits  que  l'ob- 
servation nous  a  fournis  ;  il  nous  faut  chercher  à  expliquer  le  travail 
morbide  dont  le  foie  est  le  siège  et  à  prouver  la  connexion  de  ce  tra- 
vail avec  les  symptômes  concomitants. 

L'atrophie  aiguë  du  foie  fait  partie  de  ces  états  obscurs,  sur  la  na- 
ture desquels  on  peut  émettre  les  opinions  les  plus  diverses,  sans 
qu'aucune  parvienne  à  obtenir  l'adhésion  générale.  Dans  aucune  au- 
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tre  maladie  on  ne  trouve  un  fait  analogue  à  celui  d'une  glande  volu- 
mineuse, se  réduisant  à  la  moitié  et  môme  au  tiers  de  son  volume 
primitif,  dans  l'espace  de  quelques  jours,  et  sans  que  ses  vaisseaux 
afférents  soient  modifiés.  Rokitansky,  qui,  le  premier,  a  donné  une 
description  anatomique  exacte  de  cette  affection  hépatique,  voit 
dans  cet  état  une  colliquation  biliaire.  D'après  lui,  il  se  formerait 
dans  le  sang  de  la  veine  porte  une  quantité  excessive  d'éléments  de 
bile,  qui ,  en  se  séparant  et  en  remplissant  tout  l'apparei  1  vasculaire  du 
foie,  provoqueraient  la  colliquation  hépatique.  Une  semblable  pro- 
duction de  bile  dans  la  veine  porte  est  en  contradiction  avec  ce  que 
nous  savons  sur  la  formation  de  celte  sécrétion,  et  d'ailleurs  son 
exagération  n'expliquerait  nullement  la  destruction  de  l'organe. 

Henoch  et  Dusch  font  aussi  dériver  la  disparition  des  cellules 
de  l'action  exercée  par  la  bile.  Le  premier  admet  une  polycholie, 
dont  la  conséquence  est  la  réplétion  de  tous  les  canalicules  les  plus 
ténus  et  la  compression  des  vaisseaux  sanguins.  De  là  résulterait 
d'abord  une  grande  perturbation  dans  la  nutrition  des  cellules  hé- 
patiques, et  finalement  leur  disparition  par  métamorphose  grais- 
seuse. Dusch  pense  que  la  maladie  a  pour  origine  la  paralysie  des 
canaux  biliaires  et  des  vaisseaux  lymphatiques,  et  que  par  suite 
l'organe  est  imbibé  par  la  bile  qui  provoque  la  destruction  des  cel- 
lules. Nous  ne  pouvons  partager  aucune  de  ces  deux  manières  de 
voir,  d'abord  parce  qu'on  ne  peut  prouver  qu'une  accumulation  de 
la  bile  précède  l'atrophie  ;  ensuite  parce  que  cette  accumulation  ne 
peut  expliquer  la  destruction  de  l'organe.  L'opinion  d'Henoch,  d'a- 
prèslaquelle  le  travail  morbide  débute  par  lapolycholie,  ne  s'accorde 
nullement  avec  les  prodromes  ou,  quand  ceux-ci  font  défaut,  avec 
les  symptômes  initiaux;  car  dans  les  commencements,  les  évacua- 
tions contiennent  d'habitude  peu  de  bile.  En  outre,  il  n'est  guère 
facile  de  voir  comment,  alors  que  l'excrétion  n'est  nullement  em- 
pêchée, l'abondance  de  la  sécrétion  pourrait  arriver  à  dilater  les 
canaux  jusqu'aux  capillaires.  La  paralysie  des  conduils  biliaires  et 
des  vaisseaux  lymphatiques,  admise  par  Dusch,  est  tout  à  fait 
hypothétique,  et  ne  pourrait  même  suffisamment  expliquer  la  stase 
de  labile,  parce  que  les  canaux  ne  sont  pourvus  à  leurs  orifices 
d'aucun  faisceau  musculaire,  et  que  la  résorption  a  lieu  principa- 
lement par  l'intermédiaire  des  vaisseaux  sanguins.  En  admettant 
même  qu'une  stase  biliaire  précède  l'atrophie,  elle  ne  pourrait  en- 
core expliquer  l'émaciation  rapide  du  parenchyme  hépatique,  car 
il  arrive  très-souvent  qu'à  la  suite  de  l'occlusion  du  canal  cholé- 
doque, les  conduils  biliaires  étant  dilatés  et  remplis  de  bile,  les 
Fueiuciis,  3e  édit.  J7 
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cellules  soient  gorgées  du  liquide  sécrété  pendant  des  mois  entiers, 
sans  que  pour  cela  il  se  produise  un  état  analogue  à  l'atrophie  aiguë 
(Observations  V,  VI,  VII,  etc.)-  Les  expériences,  à  l'aide  desquelles 
Dusch  a  cherché  à  prouver  que  la  bile  dissolvait  les  cellules,  n'ont 
donc  qu'une  valeur  douteuse,  en  ce  qui  regarde  la  théorie  de  l'af- 
fection qui  nous  occupe  ;  d'ailleurs,  en  les  répétant,  j'ai  trouvé  que 
les  cellules  pouvaient  macérer  des  jours  entiers  dans  la  bile  sans 
être  le  moins  du  monde  dissoutes. 

Buhl  place  l'essence  de  la  maladie  dans  un  élat  pathologique  ana- 
logue au  typhus  ;  il  attribue  la  destruction  des  cellules  hépatiques 
à  la  même  cause  d'où  dérivent  les  hémorrhagies  concomitantes, 
c'est-à-dire  à  la  dépression  notable  de  la  force  du  cœur  et  à  la  ra- 
pide diminution  delà  transformation  de  la  matière  à  la  périphérie; 
il  regarde  comme  une  atrophie  aiguë  commençante  les  modifica- 
tions que  subit  le  foie  dans  le  typhus,  la  pyémie,  etc. 

liest  une  autre  théorie,  opposée  à  celle  que  nous  venons  d'ex- 
poser, qui  cherche  le  principe  de  l'atrophie  aiguë  du  foie  dans  une 
inflammation  diffuse  de  cette  glande  :  ce  fut  Brightquila  proposa 
le  premier  et  décrivit,  sous  le  nom  d'hepalitis,  plusieurs  cas  de  cette 
affection.  Engel,  Wedl  et  Bamberger  se  rattachèrent  à  cette  opi- 
nion, et  considérèrent  la  destruction  des  cellules  comme  une  métà- 
morphose,  adipeuse,  consécutive  à  un  travail  d'exsudation  aiguë. 

J'éprouve  quelques  scrupules  à  identifier  la  disparition  des  cel- 
lules hépatiques  avec  une  métamorphose  adipeuse,  parce  que,  dans 
les  autres  glandes,  dans  les  reins  par  exemple,  on  ne  voit  pas,  avec 
cette  dégénérescence  de  l'épithélium,  se  produire  une  destruction 
aussi  rapide  et  aussi  générale  des  cellules,  et  surtout  parce  que  dans 
l'atrophie  hépatique  aiguë  la  graisse  se  dépose  seulement  autour 
des  lobules  (Atlas,  pl.  III,  fig.  6),  tandis  que  les  cellules  sont  dé- 
truites jusqu'à  la  veine  centrale.  Cependant  je  suis  forcé  de  parta- 
ger cette  manière  de  voir,  en  ce  sens  que,  d'après  mes  propres 
observations,  le  point  de  départ  de  la  maladie  est  un  travail  d'exsu- 
dation. Quand  on  examine  attentivement  un  foie  atteint  d'atrophie 
aiguë,  on  trouve,  presque  toujours  dans  le  lobe  droit,  certains 
points  où  l'état  morbide  n'a  pas  parcouru  son  évolution  complète, 
('/est  là  qu'apparaissent  des  altérations  semblant  prouver  que  l'hy- 
peihémic  et  l'exsudation  ont  précédé  la  destruction  des  éléments 
glandulaires  et  le  collapsus  du  parenchyme.  On  remarque  dans  ces 
endroils  non-seulement  une  hyperhémie  considérable  des  capil- 
laires, mais  encore,  tout  autour  du  lobule,  un  large  liséré  grisâtre 
formé  par  une  matière  finement  grenue,  môlée  à  des  cellules 
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éparses  en  voie  de  décomposition;  au  contraire,  dans  le  voisinage 
delà  veine  centrale,  les  cellules  demeurent  intactes  et  sont  seule- 
ment imprégnées  de  bile.  Riess  (1)  a  observé  la  prolifération  du 
tissu  conjonctif  autour  des  petites  divisions  de  la  veine  porte 
et  dans  la  trame  des  lobules  ;  la  formation  du  tissu  nouveau  était 
en  rapport  avec  les  différents  degrés  de  l'altération  des  cellules  hé- 
patiques. Plus  tardl'hyperhémie  cesse,  la  masse  grise  exsudée  dis- 
paraît de  plus  en  plus,  les  résidus  jaunes  delà  substance  sécrétante 
se  rapprochent,  de  sorte  que,  en  môme  temps  que  l'organe  subit 
une  diminution  progressive,  la  distinction  entre  les  lobules  finit 
par  s'effacer  complètement.  La  destruction  des  cellules,  consécu- 
tivement à  l'exsudation' dépend  en  partie  de  leur  situation  au  milieu 
des  réseaux  vasculaires  à  mailles  serrées,  où  l'épancbement  détruit 
rapidement  les  conditions  nécessaires  à  la  nutrition;  elle  est  en 
partie  aussi  une  conséquence  de  la  délicatesse  des  parois  cellulaires 
et  de  la  tendance  de  leur  contenu  à  s'altérer. 

L'exsudation,  qui  a  lieu  à  la  périphérie  des  lobules,  comprime  de 
bonne  heure  l'origine  des  conduits  biliaires;  la  sécrétion  formée  au 
centre  du  lobule  y  reste  stagnante,  pénètre  dans  les  veines  cen- 
trales et  vient  se  mêler  à  la  masse  du  sang.  C'est  ainsi  que  s'expli- 
quent l'ictère,  la  couleur  jaune-ocre  du  foie  et  l'enduit  muqueux 
blanchâtre,  qui  garnit  les  conduits  biliaires  vides.  On  a  objecté  à 
l'opinion  d'après  laquelle  un  travail  exsudalif  serait  la  base  de 
l'atrophie  aiguë  du  foie,  qu'il  éLait  impossible  de  démonlrer  pen- 
dant le  cours  de  la  maladie  l'existence  d'une  tuméfaction  hyperhé- 
mique.  Cette  objection  a  peu  de  poids,  car  on  a  rarement  examiné 
avec  soin  l'état  de  l'organe  dans  la  période  qui  précède  l'iclère  ;  en 
outre,  une  exsudation  diffuse  ne  s'accompagne  pas  nécessairement 
d'une  hypertrophie,  d'aulant  plus  qu'elle  n'envahit  pas  ordinaire- 
ment du  môme  coup  la  totalité  de  la  glande. 

Une  autre  question  a  laquelle  nous  devons  chercher  à  répondre 
est  la  suivante  :  Quelles  sont  les  relations  des  symptômes  accompa- 
gnant le  travail  morbide  avec  ces  altérations  du  foie? 

On  vient  de  voir  comment  l'ictère  se  produit;  il  serait  plus  diffi- 
cile d'expliquer  l'origine  des  accidents  nerveux,  des  hémorrhagies, 
du  gonflement  de  la  raie. 

Les  anomalies  de  l'innervation,  sur  lesquelles  l'état  du  cerveau  et 
de  ses  enveloppes  ne  donne  aucun  éclaircissement  (2),  doivent,  je 

(1)  Riess,  Zwei  Fülle  von  Ilepalilis  di/fusa  (nus  den  Charité- Ànnalen,  t.  XI). 

(2)  Bulil  croit  pouvoir  indiquer  comme  constante  ici,  aussi  bien  que  dans  le 
typhus,  une  atrophie  aiguë  du  cerveau. 
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le  crois,  êlre  rapportées  aux  changements  survenus  dans  la  compo- 
sition du  sang.  Je  n'accuse  pas  ici  les  éléments  de  la  bile,  car  une 
longue  série  d'essais  d'injections  m'a  convaincu  de  leur  innocuité, 
mais  je  cherche  la  cause  de  l'intoxication  du  sang  dans  la  cessation 
de  l'activité  hépatique,  consécutive  à  la  destruction  des  cellules, 
et  aussi  dans  les  troubles  qu'éprouve  la  sécrétion  des  reins.  La  pre- 
mière de  ces  causes  n'agit  pas  seulement  sur  la  sécrétion  biliaire; 
ce  ne  sont  pas  seulement  certains  matériaux  destinés  à  la  formation 
de  la  bile  qui  restent  dans  le  sang,  mais  il  y  a,  en  outre,  suppression 
de  l'action  exercée  par  un  puissant  organe  sur  les  métamorphoses 
de  la  matière,  et  passage  dans  le  sang  des  produits  de  la  destruc- 
tion de  la  substance  glandulaire.  Nous  ne  connaissons  pas  encore, 
dans  toute  son  étendue,  l'influence  que  le  foie  exerce  sur  les  trans- 
formations de  la  matière  ;  jusqu'à  présent  nous  savons  seulement 
que  la  formation  du  sucre  aux  dépens  des  susbstances  albuminoïdes 
est  une  partie  nécessaire  des  opérations  fonctionnelles  de  cette 
glande,  et  nous  concluons,  qu'entre  cette  dernière  et  les  métamor- 
phoses matérielles,  il  existe  des  relations  multiples,  en  nous  fondant 
sur  l'apparition,  au  milieu  de  circonstances  normales  ou  patholo- 
giques, d'un  grand  nombre  d'autres  substances,  telles  que  la  xan- 
thine,  l'acide  urique,  l'inosite,  la  leucine,  la  tyrosine,  la  cys- 
tine,  etc.,  etc.  Ce  qui  nous  prouve  l'importance  de  ces  relations  de 
l'organe,  ce  sont  les  changements  remarquables  que  l'urine,  où 
viennent  aboutir  les  principaux  produits  ultimes  de  ces  métamor- 
phoses, présente  lors  de  l'atrophie  aiguë  du  foie.  L'urée,  résultat 
final  de  la  décomposition  des  substances  albuminoïdes,  disparaît 
peu  à  peu  entièrement  ;  à  sa  place  apparaît  une  mas"se  de  produits 
étrangers  à  l'urinenormale.  Les  éléments  solides  consistent  presque 
exclusivementen  leucine,  en  tyrosine,  et  en  une  matière  extraclive 
particulière  ;  l'acide  urique  ne  s'y  trouve  qu'en  médiocre  quantité. 
C'est  encore  une  question  de  savoir  pourquoi  l'urée  disparaît.  A-t- 
elle continué  d'être  produite,  les  reins  cessant  de  la  séparer  ;  ou 
bien  la  transformation  de  la  matière  est-elle  si  profondément  alté- 
rée, qu'il  ne  se  forme  plus  d'urée  comme  produit  final? 

La  quantité  notable  de  cette  substance  existant  clans  le  sang 
prouve  qu'en  tout  cas  son  élimination  est  empêchée  ;  mais  nous  ne 
devons  pas  en  conclure  qu'elle  continue  de  se  produire  comme  dans 
l'clat  normal,  car  nous  ne  connaissons  pas  même  approximative- 
ment la  quantité  qui  s'accumule  dans  le  sang  (1).  En  résumé,  on 

(1)  Il  est  à  remarquer  qu'on  a  démontré  aussi  dans  la  (lèvre  jaune  des  quantités 
notables  d'urée  dans  le  sang.  —  Admettons  que  la  formation  de  l'urée  fût  entravée, 
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doit  considérer  comme  établi  d'une  manière  générale  que  l'atro- 
phie aiguë  du  foie  entraîne  avee  elle  de  profondes  anomalies  dans 
la  transformation  de  la  matière,  et  que,  quand  elle  existe,  il  circule 
avec  le  sang  des  substances  étrangères  à  la  composition  normale 
de  ce  liquide.  Quelle  est  celle  de  ces  substances  qui  cause  l'intoxi- 
cation sanguine?  On  l'ignore;  ce  n'est  certainement  ni  la  tyrosine 
ni  la  leuoine,  car  ces  substances  injectées  dans  les  vaisseaux  des 
animaux,  n'ont  provoqué  aucun  trouble  de  l'innervation.  On  paraît 
être  plus  dans  le  vrai  en  accusant  la  rétention  des  éléments  de  l'urine, 
mais  là-dessus  encore  une  réponse  décisive  ne  pourra  être  donnée 
que  par  des  recherches  ultérieures. 

Quant  à  la  tuméfaction  splénique  et  aux  hémorrhagies,  je  crois 
pouvoir  les  expliquer  en  partie  par  les  altérations  dans  la  compo- 
sition du  sang,  en  partie  par  les  troubles  qu'éprouve  la  circulation 
dans  les  capillaires  du  foie  privés,  par  la  disparition  des  cellules, 
de  leurs  soutiens  normaux  ;  du  reste  les  hémorrhagies,  qui  se  font 
de  préférence  dans  le  domaine  de  la  veine  porte,  à  la  surface  de 
la  muqueuse  intestinale  et  stomacale,  entre  les  feuillets  de  l'omen- 
tum  et  du  mésentère,  paraissent  plaider  en  faveur  d'une  explica- 
tion mécanique.  Quant  aux  extravasations  sanguines  qui  se  produi- 
sent en  d'autres  endroits  comme  dans  la  peau,  etc.,  etc.,  elles 
doivent  être  attribuées  à  une  cause  plus  générale.  Nous  voyons  en 
effet  qu'on  a  accusé  tantôt  l'affaiblissement  de  l'action  du  cœur, 
l'atonie  et  la  nutriLion  vicieuse  des  vaisseaux  (Buhl),  tantôt  l'insuf- 
fisance de  la  fibrine  (MonnereL),  tantôt  enfin  une  réplélion  exces- 
sive des  vaisseaux  consécutive  à  l'arrêt  de  la  sécrétion  biliaire.  Je 
crois  l'interprétation  suivante  plus  juste  :  l'adhésion  entre  les  parois 
vasculaires  et  le  sang  dont  la  composition  est  altérée,  se  modifie  : 
de  là  résultent  la  stase  et  la  rupture  des  capillaires.  Déjà  Cl.  Ber- 
nard (1)  a  cherché  à  prouver  que  le  sucre,  qui  passe  du  foie  dans  le 
sang,  s'oppose  à  l'infiltration  des  tissus  et  excite  la-circulalion.  Dans 

elle  aurait  été  remplacée  par  des  produits  semblables  à  ceux  que  donnent  les 
matières  albuminoïdes  dans  la  putréfaction  ou  la  décomposition  par  les  acides. 
L'urée  ne  peut  être  remplacée  ici  par  la  leucine  et  la  tyrosine,  parce  que  toutes 
deux  sont  plus  pauvres  en  azote  que  l'albumine;  il  est  donc  évident,  qu'à  côté  de 
ces  substances,  il  doit  s'en  développer  d'autres  encore,  qui  se  distinguent  par  une 
grande  richesse  en  azote.  On  ne  peut  décider  avec  certitude  si  la  matière  amorphe, 
que  l'urine  contient  en  grande  quantité,  correspond  à  ces  produits;  et  on  ne 
saurait  préciser  davantage  la  cause  capable  d'empêcher  la  transformation  ultérieure 
de  cette  matière  en  urée,  etc.  Il  est  permis  de  conjecturer  que  lo  ferment  que  le 
foie  contient,  ainsi  que  l'expérience  l'a  démontré,  est  indispensable  à  cette  trans- 
formation ultérieure;  mais  de  nouvelles  recherches  et  l'expérimentation  directe 
peuvent  seules  donner  une  solution  à  cotte  question. 
(1)  Cl.  Bernard,  loc.  cit.,  p.  401. 
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le  cas  présent,  non-seulement  la  production  du  sucre  cesse,  mais 
encore  il  passe  dans  le  sang  toute  une  série  de  corps  qui  ne  doivent 
pas  rester  ici  sans  influence.  Il  est  clair  d'ailleurs  que  cette  manière 
de  voir,  pas  plus  que  les  autres,  ne  peut  être  prouvée  d'une  ma- 
nière irréfutable. 

VII.  —  Étiologie. 

Nous  n'avons  pas  encore  une  connaissance  précise  du  mode  de 
production  de  l'atrophie  hépatique  aiguë;  nous  pouvons  seulement 
énumérer  les  circonstances  au  milieu  desquelles  l'affection  se  déve- 
loppe; mais  nous  sommes  hors  d'état  de  décider  quel  est  le  degré 
d'action  de  chacune  d'elles  par  rapport  à  la  genèse  morbide.  Il  en 
est  malheureusement  ainsi  de  l'étiologie  de  la  plupart  des  maladies. 

I.  Sexe.  —  On  observe  surtout  cette  affection  chez  des  individus 
appartenant  au  sexe  féminin  :  sur  trente  et  un  cas  nous  en  trouvons 
neuf  concernant  les  hommes  et  vingt-deux  les  femmes,  de  sorte  que 
ces  dernières  fournissent  un  contingent  de  plus  du  double.  Sur  ces 
vingt-deux  femmes,  la  moitié  étaient  enceintes,  par  conséquent  un 
tiers  des  cas  se  trouvait  lié  à  la  grossesse;  ce  fait  indique  une 
relation  de  causalité  entre  les  deux  états.  Cependant,  d'une  manière 
générale,  l'atrophie  aiguë  du  foie  est  une  complication  rare  de  la 
grossesse  ;  en  effet,  sur  33,000  femmes  en  couches,  Spaeth  ne  l'a 
rencontrée  que  deux  fois.  Il  est  très-fréquent  de  voir  se  dévelop- 
per, pendant  la  grossesse,  l'infiltration  des  reins  et  du  foie  par  des 
produits  albuminoïdes  grenus,  qui  entraîne  après  elle  l'altération 
de  la  sécrétion  et  la  dégénérescence  adipeuse  de  l'épilhélium  glan- 
dulaire. Dans  certaines  circonstances  cet  état  peut  dégénérer  en 
néphrite  et  en  hépatite  diffuse  ;  on  sait  que,  pour  les  reins,  il  en 
est  très-souvent  ainsi,  et  on  connaît  les  phénomènes  qui  en  résul- 
tent. Quant  au  foie,  le  travail  morbide  y  atteint  rarement  un  degré 
aussi  élevé;  alors  ses  suites  sont  la  destruction  de  La  glande.  On 
voit  maintenant  pourquoi  chez  les  femmes  enceintes  presque  tou- 
jours la  dégénérescence  graisseuse  des  reins  coïncide  avec  l'atro- 
phie aiguë  du  foie  (1).  On  ne  peut  accuser,  ainsi  que  le  voudrait 
Scanzoni,  une  compression  mécanique  d'être  chez  les  femmes  en- 
ceintes la  cause  de  l'atrophie  hépatique  ;  la  preuve  du  contraire  est 
fournie  par  la  période  môme  où  la  maladie  se  développe  ;  c'est  en 
effet  presque  toujours  du  troisième  au  sixième  mois,  parfois  dans 

(1)  Voy.  Vircfiow,  Gesammelte  Abhandle  p.  778,  et  dans  cet  ouvrage,  chapitre 
Foie  adiphux. 
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le  septième,  rarement  au  moment  où  l'utérus  peut  agir  mécanique- 
ment sur  le  foie. 

II.  Age.  —  Parmi  les  diverses  époques  de  la  vie,  c'est  la  ving- 
tième année  qui  semble  la  plus  exposée.  Sur  trente  et  un  cas  il  y 
eut 

De  10  à  20  ans,    G  cas.  De  30  à  40  ans,    3  cas. 

20  à  30  —    20  —  I  30  à  60  —     2  — 

L'atrophie  aiguë  est  rare  chez  les  enfants.  Tuckwel  (1)  en  rapporte 
trois  cas  empruntés,  les  deux  premiers  à  la  pratique  de  Freehorn, 
le  troisième  à  celle  de  West.  La  maladie  ne  diffère  nullement  de 
ce  qu'elle  est  chez  l'adulte. 

III.  Influences  morbifiques.  —  Parmi  les  influences  morbifiques 
précédant  l'irruption  de  la  maladie  et  pouvant  vraisemblablement 
contribuer  à  son  développement,  nous  pouvons  citer  : 

1°  Les  affections  de  l'âme.  —  Dans  plusieurs  cas,  la  maladie  éclata 
chez  des  individus  sains,  si  immédiatement  après  une  frayeur  vio- 
lente ou  un  accès  de  colère,  que  l'influence  de  l'ébranlement  moral 
peut  à  peine  être  contestée.  Les  malades  devinrent  aussitôt  ictéri- 
ques,  se  mirent  à  délirer,  et  moururent  quelques  jours  plus  tard. 
Tels  sont  les  faits  rapportés  par  Vercelloni,  Morgagni,  Baillou,  etc. 

2°  Les  excès  vénériens.  —  La  syphilis,  l'abus  du  mercure,  l'ivro- 
gnerie et  d'autres  conséquences  d'une  vie  dissolue,  précédèrent, 
quelquefois  les  débuts  de  la  maladie  ;  mais  on  ne  peut  décider  s'il 
y  avait  ou  non  relation  de  causalité,  et  il  est  encore  plus  difficile 
d'apprécier  le  genre  d'action  de  l'une  de  ces  causes  morbifiques. 

3°  Dans  certaines  circonstances,  certaines  influences,  liées  comme 
les  miasmes  à  des  localités  fixes,  paraissent  contribuer  au  dévelop- 
pement de  la  maladie.  C'est  ainsi  qu'on  voit  naître,  chez  des  indi- 
vidus appartenant  à  la  même  famille  ou  demeurant  dans  la  même 
maison,  des  formes  malignes  d'ictère  dontBudd,  Griffin  et  Hanlon 
nous  ont  rapporté  des  exemples.  Il  reste  encore  à  savoir  si  ces  cas 
se  rapportent  ou  non  à  l'atrophie  hépatique  aiguë  :  on  manque  ici 
de  preuves  anatomiques  suffisantes .  L'origine  miasmatique  de  la 
maladie,  que  certaines  circonstances  rendent,  probable,  doit  plutôt 
indiquer  qu'il  s'agissait  de  quelque  fièvre  bilieuse,  et  la  fréquence 
de  la  guérison  semble  favorable  à  ce  genre  d'interprétation. 

4°  Le  typhus  et  les  altérations  analogues  de  la  composition  du 
sang.  J'ai  vu  dans  un  cas  l'atropine  aiguë  procéder  du  typhus,  eL 
Buhl  a  noté  une  tuméfaction  des  glandes  mésentériques  semblable 

(1)  Tuckwel,  Saint-Bartholomcw's  Hospital  Reports,  1874,  t.  X. 
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à  celle  qui  a  lieu  dans  cetle  dernière  maladie.  Dans  ce  cas  il  existe 
une  infiltration  du  parenchyme  hépatique  considérable  et  sembla- 
ble à  celle  que  nous  avons  vue  exister  avec  l'ictère  typhoïde. 

Ordinairement  on  ne  découvre  aucune  cause  externe  qui  explique 
la  genèse  de  l'affection  du  foie,  et  nous.devons  attendre  de  l'avenir 
de  plus  amples  éclaircissements  sur  l'étiologie  de  cet  état  morbide. 

VIII.  —  Diagnostic. 

L'atrophie  aiguë  du  foie  est  moins  facile  à  reconnaître  qu'il  ne  le 
semble  au  premier  abord.  Très-souvenl,  il  arrive  qu'on  la  confonde 
avec  d'autres  affections  telles  que  des  typhus  compliqués  d'ictère, 
des  fièvres  bilieuses  d'espèces  diverses,  la  pyaemie,  etc.,  etc.,  et 
qu'on  ne  puisse  alors  éviter  l'erreur  que  par  la  dicussion  approfon- 
die des  symptômes.  Pendant  les  prodromes,  la  dislinclion  est  ordi- 
nairement impossible,  quand  à  l'ictère  se  joignent  des  hémorrha- 
gies,  une  céphalalgie  intense,  du  délire,  etc.  La  première  question 
qu'il  faut  alors  se  poser,  c'est  si,  en  dehors  du  foie,  il  existe  ou  non 
des  perturbations  locales  ou  générales  pouvant  expliquer  ces  phéno- 
mènes. L'origine  typhoïde  est  indiquée  par  la  marche  de  la  mala- 
die, par  l'éruption  roséolique,  le  catarrhe  bronchique,  la  diarrhée 
et  le  caractère  changeant  du  délire.  Les  fièvres  bilieuses  se  distin- 
guent d'habitude  par  un  type  rémittent  plus  ou  moins  net  et  par 
des  accès  de  frisson  réitérés  ;  la  pyaemie,  par  le  frisson  et  par  la 
présence  d'un  foyer  d'infection.  Les  états  locaux,  tels  que  la  ménin- 
gite, la  pneumonie,  la  péritonite,  qui,  joints  à  l'ictère  et  au  délire, 
peuvent,  d'après  ce  que  j'ai  vu,  former  un  ensemble,  symptomati- 
que  ressemblant  à  celui  de  l'atrophie  aiguë,  sont  d'habitude  faci- 
les à  reconnaître  à  l'aide  d'un  examen  local  fait,  avec  soin.  L'état 
du  foie  est  pour  le  diagnostic  de  la  plus  grande  importance  ;  l'en- 
dolorissement  qui  de  temps  en  temps  fait  défaut,  est  moins  essen- 
tiel que  la  diminution  de  volume,  qui  progresse  rapidement,  jus- 
qu'à ce  qu'enfin  le  son  obscur  disparaisse  complètement.  J'ai 
indiqué  (chap.  m)  les  précautions  à  prendre  pour  arriver  à  consta- 
ter ce  symptôme.  La  môme  valeur  diagnostique  appartient  à  l'état 
des  urines,  à  la  formation  des  sédiments  de  tyrosine,  aux  cristal- 
lisations qui  se  produisent  par  l'évaporation,  etc.  L'importance 
des  autres  symptômes  varie  d'après  le  degré  de  leur  fréquence  que 
nous  avons  noté  plus  haut;  ainsi  les  pétéchies,  l'épistaxis,  symp- 
tômes ordinaires  du  typhus,  auront  moins  de  valeur  que  l'hématé- 
rnèse,  etc. 


INFLAMMATION  DU  PARENCHYME  HÉPATIQUE. 


26» 


IX.  —  Traitement. 

Les  résultats  thérapeutiques  obtenus  jusqu'à  présent,  sont,  comme 
nous  l'avons  dit,  très-décourageants,  il  n'y  a  donc  pas  de  méthode 
de  traitement  sanctionnée  par  l'expérience.  Les  médecins  anglais 
préconisent  les  émétiques  et  les  purgatifs,  dont  on  ne  peut  certes 
nier  l'action  énergique  sur  le  foie.  D'après  Corrigan,  les  vomitifs, 
d'après  Griffin  et  Hanlon,  les  drastiques  ont  parfois  arrêté  les  pro- 
grès de  la  mnladie;  dans  le  cas,  dont  j'ai  observé  la  terminaison 
heureuse,  on  fit  usage  des  purgatifs  et  des  acides  minéraux.  Ces 
observations,  toutes  bornées  qu'elles  sont,  auraient  néanmoins  une 
valeur  immense,  s'il  était  bien  prouvé  qu'il  s'agissait  véritablement 
d'atrophie  aiguë  du  foie;  malheureusement  la  preuve  est  impossi- 
ble, vu  le  peu  de  certitude  du  diagnostic  du  stade  initial  de  la  mala- 
die. Il  faut  donc  suppléer  à  l'absence  de  l'observation  directe,  au 
moyen  des  principes  généraux  et  de  l'analogie  que  présentent  cer- 
tains étals  congénères. 

Dans  la  période  prodromique,  le  traitement  doit  être  institué 
d'après  les  mêmes  principes  que  dans  l'ictère  catarrhal  simple;  une 
thérapie  active  n'est  justifiée  qu'à  partir  du  moment  où  les  symp- 
tômes annoncent  l'existence  d'une  profonde  altération  du  foie.  Le 
premier  but,  alors,  doit  être  de  faire  disparaître  l'hyperhémie  et 
l'exsudation  diffuse;  plus  tard,  quand  l'atrophie  a  envahi  la  j)  lu  s 
grande  partie  de  la  glande,  il  n'y  a  plus  de  traitement  qui  puisse 
promettre  une  modification  essentielle.  Ce  qui  convient  le  mieux 
alors,  ce  sont  les  purgatifs  énergiques,  qui  opèrent  sur  le  foie 
une  dérivation  à  peu  près  certaine  :  le  séné,  l'aloès,  la  colo- 
quinte, etc.,  etc.,  à  doses  capables  de  provoquer  des  évacuations  al- 
vines  copieuses.  Lorsqu'il  y  a  dans  le  foie  des  douleurs  violentes, 
on  peut  conseiller  l'emploi  des  sangsues,  des  ventouses,  des  affu- 
sions  froides,  et  la  saignée  chez  les  individus  pléthoriques.  Dès  que 
les  symptômes  de  l'intoxication  apparaissent  plus  évidents,  et  que  les 
hémorrhagies  commencent  à  se  montrer,  alors  l'emploi  des  acides 
minéraux  est  indiqué,  et  on  excite  en  môme  temps  les  garde-robes 
en  continuant  l'usage  des  purgatifs.  Contre  le  vomissement  on  a  re- 
cours à  la  glace,  au  sous-nitrate  de  bismuth,  ou  bien  on  essaye  de 
petites  doses  d'extrait  aqueux  de  noix  vomique.  Les  hémorrhagies 
de  l'estomac  et  de  l'intestin  réclament  la  glace  à  l'intérieur  et  à 
l'extérieur,  l'alun,  l'acide  tannique  et  les  astringents  analogues.  Si 
des  symptômes  de  dépression  nerveuse  viennent  à  paraître,  il  faut 
se  servir  des  excitants,  tels  que  Téther,  le  camphre,  le  musc;  toute- 
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fois  on  ne  doit  guère  s'attendre  au  succès.  Si  le  diagnostic  était 
douteux,  surtout  dans  le  cas  où  on  hésiterait  entre  l'atrophie  et  la 
fièvre  bilieuse,  je  ferais  usage  de  fortes  doses  de  quinine  dissoute 
dans  les  acides. 

§  2.  —  Hépatite  diffuse  ;  Ictère  grave. 

(Icterus  gravis.) 

L'atrophie  aiguë  nous  a  montré  ce  qu'était  l'inflammation  diffuse 
du  foie,  lorsqu'elle  se  manifestait  par  ses  caractères  les  plus  tran- 
chés, et  qu'elle  atteignait  son  summum  d'intensité.  Nous  allons 
maintenant  étudier  cette  inflammation  alors  que,  tout  en  restant 
presque  aussi  dangereuse,  elle  affecte  une  marche  moins  violente, 
sinon  moins  insidieuse.  A  cette  forme  je  conserverai  le  nom  d'hé- 
patite diffuse  parenchymateuse,  parce  que,  ne  paraissant  être  qu'un 
stade  de  l'évolution  du  travail  morbide,  dont  l'atrophie  aiguë  nous 
donne  le  tableau  complet,  on  peut  alors  mieux  reconnaître,  dans  le 
viscère  lésé,  les  traces  et  les  preuves  du  travail  inflammatoire. 

I.  —  Causes. 

Les  causes  de  l'hépatite  diffuse  sont  les  mêmes  que  celles  de 
l'atrophie.  Ainsi  les  affections  vives  de  l'âme,  et  notamment  les  pas- 
sions tristes,  les  excès,  la  misère,  jouent  évidemment  un  rôle  très- 
grand  dans  TéLioIogie  de  ces  affections.  La  grossesse,  qui  agit 
d'une  manière  si  positive,  comme  prédisposition  à  l'atrophie  aiguë, 
ne  paraît  pas  avoir  ici  le  même  degré  d'influence.  En  revanche,  c'est 
particulièrement  l'hépatite  diffuse  que  nous  voyons  se-  produire  chez 
les  enfants  nouveau-nés,  dans  les  cas  d'empoisonnement  par  le 
phosphore  (1),  et  comme  complication  de  certaines  fièvres  infec- 
tieuses, du  typhus,  de  la  pya;mie  (2),  etc. 

Leudet  a  enrichi  de  matériaux  importants  et  nombreux  ce  cha- 
pitre des  inflammations  diffuses  du  foie  (3). 

H.  —  Symptômes. 

Les  symptômes  ne  diffèrent  en  général  de  ceux  de  l'inflammation 
atrophique  que  par  leur  degré  d'intensité.  En  général,  la  période 

(1)  Voir  l'observation  recueillie  par  Mannkopff. 

(2)  Voir  pages  1G0  et  suivantes. 

(3)  Leudet,  Élude  sur  Viclère  déterminé  pur  l'abus  des  liqueurs  alcooliques 
[Mém.  de  la  Société  de  biologie,  1860)  et  Clinique  médicale  de  l'Hôtel- Dieu  de 
Rouen.  Paris,  1874 . 
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d'incubation  est  plus  marquée;  suivant  Trousseau,  elle  peut  même 
se  prolonger  pendant  quelques  semaines.  L'évolution  est  plus  lente  ; 
mais  les  hémorrhagies  gastriques  et  cutanées  paraissent  se  montrer 
plus  fréquemment  et  avoir  ici  plus  d'importance.  Un  symptôme 
commun  aux  deux  formes  morbides,  c'est,  outre  les  changements 
amenés  dans  les  réactions  de  l'urine  par  son  jnélange  avec  certains 
éléments  de  la  bile,  la  présence  constante  dans  ce  liquide  de  la  leu- 
cine  et  de  la,  tyrosine  (I),  qui  viennent  attester  d'une  manière  posi- 
tive le  travail  pathologique  dont  le  foie  est  le  siège.  Enfin,  le  volume 
du  foie  n'étant  pas  modifié  ou  même  subissant  une  augmentation 
de  volume,  les  signes  fournis  par  la  percussion  seront  tout  dif- 
férents de  ceux  constatés,  à  l'aide  du  même  moyen,  dans  les  cas 
d'atrophie. 

Les  désordres  anatomiques,  constatés  dans  le  foie,  paraissent  éta- 
blir qu'on  a  ici  affaire  aux  premiers  stades  de  l'inflammation  paren- 
chymateuse  diffuse,  qui,  pour  une  cause  ou  pour  une  autre,  n'est 
pas  arrivée  à  ses  dernières  conséquences.  La  glande  est  le  plus  sou- 
vent hypertrophiée  et  hyperhémiée,  le  contenu  des  cellules  est  trou- 
blé par  des  dépôts  granuleux,  ou  bien,  et  cela  constitue  un  degré 
d'altération  plus  avancé,  les  cellules  sont  en  partie  envahies  par  la 
dégénérescence  graisseuse,  en  partie  détruites.  Enfin  le  tissu  fibreux 
interstitiel,  comme  nous  en  donnerons  plus  loin  des  exemples  parles 
observations  XXII  et  XXVI,  est  hypertrophié,  ce  qui  établit  une  tran- 
:  sition  entre  cette  forme  d'inflammation  et  la  cirrhose,  et  ce  qui,  en 
outre,  peut  expliquer,  dans  une  certaine  mesure,  la  persistance  et 
l'hypertrophie  momentanées  du  volume  du  foie. 

Le  traitement  de  l'hépatite  diffuse  sera  le  même  que  celui  précé- 
i  demment  indiqué  à  propos  de  l'atrophie.  En  général,  il  s'est  borné 
ià  combattre  les  symptômes,  et  n'a  guère  été  suivi  de  succès.  Cepen- 
dant, lors  de  l'épidémie  de  Gaillon  (2),  Careville  paraît  s'être  loué 
•  de  l'emploi  du  vin  et  des  toniques.  Le  quinquina  peut  également 
être  employé  pour  soutenir  les  forces,  et  Hérard,  dans  un  cas  spo- 
radique,  dit  avoir  prescrit  avec  avantage  Tipécacuanha.  Trousseau, 
à  qui  nous  empruntons  ces  indications  thérapeutiques,  recom- 
i  mande  pour  sa  part  l'emploi  des  purgatifs  salins  ;  d'après  lui,  ils  au- 

(1)  Sur  la  présence  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine  dans  l'urine,  lorsque  le  foie 
i  est  atteint  d'atrophie  aiguë  et  d'hépatite  diffuse,  on  pourra  consulter  avec  fruit 

le  s  recherches  faites  à  ce  sujet,  par  :  Noukornm,  Dissert,  inaugurale.  Zurich,  1859. 
—  Oppolzer,  Pleischl  et  Schnitzler,  Wiener  medic.  Wacliensc/iri/t,  1855  et  1857.— 
1  Lebert  et  Wyrs,  Schweiz.  Zeitschr.  Hei  le,  t.  III,  p.  321.  —  Harlcy,  On  jaundice. 
I  London,  18C3. 

(2)  Voir  pages  188  et  suivantes. 
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raient  l'avantage  d'imiter  les  procédés  suivis  par  la  nature  pour 
amener  la  guérison  des  affections  infectieuses,  de  plus  ils  ont  été 
employés  avec  succès  par  les  médecins  dans  le  traitement  de  la 
fièvre  jaune. 

Afin  de  compléter  la  description  succincte  de  cette  forme  de  l'in- 
flammation diffuse,  je  la  ferai  suivre  de  quelques  observations  qui 
la  montreront  sous  ses  principaux  aspects  (1). 

Observation  XXII.  —  Habitudes  d'ivrognerie  et  de  débauche,  troubles  per- 
sistants de  la  digestion;  ictère,  hypertrophie  du  foie,  somnolence,  délire 
bruyant,  coma,  mort.  —  Autopsie:  Foie  gras, parsemé  de  foyers  inflamma- 
toires circonscrits  ;  destruction  des  cellules  et  hypertrophie  de  la  charpente 
conjonctive;  rate  très-petite,  extravasations  sanguines  dans  les  poumons, 
sous  la  plèvre  et  Vèpicarde,  etc.,  etc.  État  gras  des  muscles  du  cœur,  des: 
reins,  urine  riche  en  tyrosine,  créatine  et  leucine,  exhcdant  une  odeur  suif- 
hydrique.  —  C.  Selinsky,  maçon,  âgé  de  36  ans,  buveur  déterminé,  fut 
apporté  le  13  octobre  1858  à  l'hôpital  Allerheiligen.  Sa  femme  raconte 
qu'il  échappa,  il  y  a  plusieurs  années,  à  une  atlaque  de  choléra,  et 
que  dans  ces  derniers  temps  il  se  plaignait  souvent  de  douleurs  dans  la 
région  de  l'estomac  et  des  lombes,  de  plus,  qu'il  était  sujet  au  vomis- 
sement et  à  la  diarrhée.  Sa  manière  de  vivre  était  des  plus  irrégulières  ; 
le  8,- on  l'avait  vu,  il  ne  paraissait  pas  malade;  depuis  cette  date  jus- 
qu'au 13,  on  ignorait  ce  qu'il  avait  pu  faire. 

Le  malade  présente  une  légère  coloration  ictérique  el  paraît  comme 
boursouflé.  Sur  la  région  hépatique,  est  placé  un  emplâtre  de  térében- 
thine. La  somnolence  est  très-marquée;  interrogé,  le  malade  ne  répond 
pas  ou  répond  mal,  il  répète  souvent  une  même  phrase  dépourvue  de- 
sens;  point  de  paralysie.  Les  pupilles  ont  leur  diamètre  normal,  elles  sont 
contractiles,  Pouls  petit  à  78,  bruits  du  cœur,  purs:  24  respirations.  Le 
foie  est  un  peu  tuméfié,  la  malité  sur  la  ligne  mammaire  est  de  14  cen- 
timètres, et  de  10  sur  la  ligne  sternale.  Point  de  tumeur  splénique,  l'épi- 
gastre  est  fortement  gonflé  par  des  gaz.  La  vessie  contient  une  grande 
quantité  d'urine  exhalant  une  odeur  sulfhydrique,  à  réaction  faiblement 
acide,  et  contenant  un  peu  de  pigment  biliaire  et  point  d'albumine* 
Constipation. 

Prescription.  —  Acide  muriatique;  de  plus,  une  once  d'huile  de  ricin. 

Dans  la  journée,  l'ictère  devient  de  plus  en  plus  marqué,  le  malade 
s'agite,  délire  bruyamment,  se  débat,  et  est  avec  peine  maintenu  au  lit. 
La  nuit,  il  est  plus  calme  et  finit  par  tomber  dans  un  coma  profond. 

Prescription.  —  Décoction  de  coloquinte  alternativement  avec  l'acide 
muriatique. 

Le  14,  1)6  pulsations  et  24  respirations.  Le  malade  ne  peut  être  éveillé, 
la  peau  est  froide  et  de  couleur  de  soufre,  le  volume  du  foie  el  celui  de 
la  rate  n'ont  pas  varié.  Point  d'évacuation  alvine;  l'urine,  extraite  â  l'aide 

(1)  Do  semblables  observations  ont  été  rapportées  par  les  docteurs  Spioss, 
Mannkopf,  Hérard  et  Bergeron  (Bull,  de  la  Soc.  médic.  des  hôptt.  de  Paris,  1859- 
180-2);  ISlot  [Bulletin  de  l'Académie  de  médecine.  Novembre  1SG4,  t.  XXX);  et  par- 
le docteur  Blacliez  (De  l'ictère  grave.  Tbèsc  pour  l'agrégation.  Paris,  18G0). 
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du  cathéter,  a  une  forte  odeur  sulfhydrique,  elle  colore  en  noir  la  sonde 
d'argent,  présente  une  réaction  acide,  est  chargée  de  matière  colorante 
biliaire,  mais  dépourvue  d'albumine.  Son  poids  spécifique  est  1020. 

Sur  le  midi,  la  mort  arrive  au  milieu  des  phénomènes  de  la  paralysie 
cérébrale. 

Autopsie,  10  heures  après  la  mort.  —  Les  membranes  du  cerveau  et  la 
substance  cérébrale  n'offrent  rien  de  particulier.  La  carotide  cérébrale 
gauche  est  alhéromateuse;  la  base  du  crâne  contient  1  once  1/2  de  séro- 
sité d'une  couleur  ictérique  claire.  Les  voies  aériennes  sont  légèrement 
injectées  et  recouvertes  d'une  écume  blanche.  La  cavité  des  plèvres  ren- 
ferme quelques  onces  d'un  épanchement  séro-sanguinolent.  Les  deux 
poumons,  gorgés  de  sang,  sont  parsemés  d'extravasations  sanguines  du 
volume  d'un  pois  ou  d'une  noisette.  Le  péricarde  présente  également  des 
ecchymoses,  le  cœur  droit  contient  beaucoup  de  sang  en  caillots  mous, 
l'appareil  valvulaire  est  partout  à  l'état  normal, les  muscles  sont  flasques, 
friables  et  chargés  de  graisse.  Sous  l'endocarde,  on  remarque  de  petites 
ecchymoses. 

La  muqueuse  gastrique,  d'un  gris  sale,  est  livide  au  voisinage  du  py- 
lore. La  surface  de  l'intestin  est  pâle  ;  dans  le  côlon,  on  trouve  une  grande 
quantité  de  fèces  argileuses. 

La  rate  est  petite  etmolle,  elle  mesure  4  pouces  1  /2  de  long  sur  2  pou- 
ces 3/4  de  large;  son  épaisseur  est  de  1  pouce.  Sa  capsule  est  ridée,  le 
parenchyme  mou  et  d'un  rouge  brun.  Le  pancréas  est  normal. 

Les  reins,  dépourvus  de  sang,  sont  un  peu  plus  gros  qu'à  l'ordinaire, 
la  substance  corticale  est  d'un  jaune  gris,  l'épithélium  chargé  de  graisse. 
Dans  la  vessie,  on  trouve  une  grande  quantité  d'urine  acide,  brune,  dé- 
pourvue d'albumine  et  sans  odeur  sulfhydrique. 

Le  foie  pèse  2k,  I,  et  mesure  transversalement  13  pouces  :  0  pouces  1  /2 
pour  le  lobe  droit  et  autant  pour  le  gauche; le  premier  a,  d'avant  en 
arrière,  6  pouces  3/4,  le  second  4  1/2.  L'épaisseur  est  de  3  pouces.  Les 
bords  sont  minces;  à  la  surface  de  l'organe,  on  aperçoit  des  proéminen- 
ces plates  de  l'étendue  d'une  pièce  de  50  centimes,  quelques-unes  même, 
plus  petites.  Ces  proéminences  sont  de  couleur  jaune  d'ocre,  leurs  bords 
adhérents  sont  d'un  jaune  pâle.  Sur  la  partie  convexe  du  lobe  droit,  on 
trouve  un  foyer  mesurant  1  pouce  de  long  sur  1  pouce  1  /2  de  large,  et 
s'enfonçant  d'autant  dans  le  parenchyme  hépatique.  Ce  foyer,  de  forme 
triangulaire  et  de  couleur  rouge-sang,  contient,  à  sa  partie  moyenne,  un 
vaisseau  plein  de  sang  coagulé,  et  présente  sur  ses  bords  un  liséré 
jaune  (Atlas,  pl.  I,  fig.  2).  Les  lobules,  occupés  par  les  foyers  de  couleur 
jaune  et  par  celui  de  couleur  rouge,  sont  plus  étendus  que  les  autres,  et 
sont  limités  par  un  liséré  infiltré  d'une  sérosité  grisâtre  (Atlas,  fig.  2). 
D'autres  lisérés  semblables,  laissant  échapper  par  la  pression  un  fluide 
séreux,  existent  dans  toute  l'étendue  de  la  glande,  ce  qui  donne  à  sa  sur- 
face de  section  une  apparence  singulière  (Atlas,  fig.  2).  Le  tissu  cellulo- 
adipeux  de  la  vésicule  biliaire,  qui  contient  environ  une  i  /2  once  d'un 
fluide  brun-vert,  est  œdémateux. 

La  consistance  du  foie  est  pâteuse,  mais  résistante.  Un  examen  .détaillé 
me  montra  que  les  cellules  étaient  partout  détruites  et  remplacées  par 
de  nombreuses  gouttelettes  de  graisse,  des  granules  et  des  particules  de 
matière  colorante.  La  charpente  du  tissu  conjonctif,  dans  laquelle  les 
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cellules  glandulaires  sonl  logées,  élait  notablement  épaissie,  de  sorte 
que,  lorsqu'on  eut  fait  disparaître  ce  qui  restait  des  cellules  à  l'aide  de 
l'éther  bouillant,  on  obtint  un  réseau  à  larges  mailles  [flg.  54  bis).  C'est 
ainsi  que  s'explique  la  consistance  de  l'organe. 


Fig.  54  bis.  —  Hypertrophie  du  squelette  fibreux  des  anici  hépatiques  chez  un 
ivrogne.  —  \p,  veine  porte.  —  V/(,  veine  hépatique. 

On  ne  découvrit  rien  d'anormal  ni  dans  l'artère  hépatique  ni  dans  la 
veine  ;  porte  celle-ci  était  presque  vide. 

L'urine  qu'on  avait  extraite  peu  d'Iieures  avant  la  mort,  fut  soumise  à 
un  examen  détaillé.  Par  le  dessèchement  seul  de  quelques  gouttes  sur 
le  porte-objet  d'un  microscope,  il  se  sépara  de  nombreux  agrégats  en 
gerbes,  formés  par  la  tyrosine,  et  en  outre  de  petits  prismes  cristallins 
qu'on  reconnut  ensuite  pour  de  la  créaline  (Atlas,  pl.  I,fig".  4  el  5). 

Un  papier  imprégné  d'acétate  de  plomb,  soumis  à  la  vapeur  de  l'urine 
en  ébullition,  fut  coloré  en  noir;  celle-ci,  réduite  au  sixième  de  son  vo- 
lume primitif,  laissa  précipiter  une  forte  proportion  de  tyrosine  (ier,îi0 
fut  extrait  de  2Ö0  cent.  cub.  d'urine),  lin  outre,  on  constata  la  présence 
de  nombreux  cristaux  de  créatine  et  d'oxalate  de  chaux.  Un  fait  remar- 
quable, c'est  que  la  concenlration  prolongée  de  la  liqueur  ne  put  faire 
apparaîlre  aucune  trace  apparente  de  leucine. 

Par  l'addition  de  l'alcool,  l'urine  laissa  précipiter  une  grande  quantité 
d'une  substance  blanchâtre,  floconneuse,  semblable  à  celle  qui  existe 
avecl'atropbie  du  foie  (Observation  XVII).  Cette  substance  était  amorphe, 
c'est  en  vain  qu'on  y  chercha  de  la  taurine  et  de  la  leucine  :  dissoute 
dans  l'eau,  puis  évaporée  lentement,  elle  donna  pour  résidu  des  cristaux 
de  créaline  el  d'oxalate  de  chaux  joints  à  beaucoup  de  matière  amorphe. 
Le  contact  de  l'alcool  avec  l'urine  ayant  été  prolongé,  la  substance  flocon- 
neuse fut  en  grande  parlie  dissoute,  puis  on  fit  réduire  la  liqueur  jusqu'à 
la  consistance  de  sirop,  et  on  laissa  cristalliser.  Il  se  sépara  alors  de  fortes 
proportions  de  leucine,  tandis  que  la  substance  amorphe  précipi table  par 
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l'alcool  disparut  presque  entièrement.  C'est  à  peine  si  l'on  put  constater 
quelques  traces  d'urée. 

Dans  le  sang  du  cœur  et  des  vaisseaux  axillaires,  on  trouva  de  la  créa- 
line,  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine,  mais  point  d'urée.  Ces  trois  pro- 
duits furent  aussi  découverts  dans  le  parenchyme  des  reins  ;  la  créatine 
manquait  dans  le  liquide  épanché  dans  le  péricarde. 

Celte  observation  est  intéressante  sous  plusieurs  rapports.  Les  lé- 
sions du  parenchyme  hépatique  étaient,  les  unes  anciennes,  les  au- 
tres récentes.  L'hypertrophie  de  la  charpente  du  tissu  conjonctif 
ainsi  que  l'excès  de  la  matière  grasse,  doivent  être  rapportés  à  l'ivro- 
gnerie invétérée,  tandis  que  l'imbibilion  par  un  fluide  séreux  et  la 
destruction  des  cellules  glandulaires,  font  partie  de  l'affection  aiguë 
de  date  récente.  Quant  au  ramollissement  ou  à 
l'atrophie  de  l'organe,  ils  ne  purent  se  produire 
à  cause  des  altérations  de  texture  préexistantes. 

L'apparilion  d'une  masse  considérable  de 
créatine  (fig.  55)  dans  l'urine  est  un  fait  très- 
imporlant;  déjà,  nous  l'avions  souvent  constatée 
dans  des  cas  où  l'urée  qui  entre  dans  la  compo- 
sition de  l'urine  avait  diminué  ou  bien  avait 
disparu.  Ludwig  et  Hermann  (1),  dans  leurs  ex-    F%9'  55,  ~~  Cl'éatine 

■  ■  l      1«     4  A      V        O  11  Beale). 

penences  sur  la  ligature  de  1  uretère  chez  les 
animaux,  ont  fait  des  observations  qui  jettent  sur  ce  point  une  lu- 
mière nouvelle.  Us  onl  trouvé,  après  cette  ligature,  peu  d'urée  et 
beaucoup  de  créatine.  Ce  dernier  produit  disparaissait,  tandis  que 
la  proportion  d'urée  augmentait,  si  on  cessait  pendant  quelques 
heures  de  comprimer  l'uretère.  Dans  un  cas  où  la  ligature  avait 
élé  maintenue  pendant  quatre  fois  vingt-quatre  heures,  on  ne 
trouva  plus  ni  urée  ni  créatine,  mais  seulement  une  substance  ana- 
logue à  la  leucine. 

Observation  XXIII.  —  Douleurs  à  l'épigastre,  vomissements,  fièvre  légère, 
tuméfaction  du  foie,  rate  normale.  Ictère,  pétéchies,  hématémèse,  somnolence, 
mort.  —  Autopsie  :  Foie  volumineux,  chargé  de  graisse,  ictérique;  destruc- 
tion des  cellules  glandulaires;  voies  biliaires  libres.  Ecchi/moscs  sous  la  plè- 
vre et  l'épicarde;  rate  petite,  reins  chargés  de  graisse.  —  Emile  Grabler, 
Agé  de  21  ans,  teneur  de  livres,  avait  été  atteint,  trois  mois  auparavant, 
d'un  ictère  qui  dura  plusieurs  semaines  et  fut  accompagné  de  troubles 
digestifs.  Depuis  cette  époque,  ce  jeune  homme,  d'une  constitution  ro- 
buste et  musculeuse,  s'était  très-bien  porté.  Le  22  octobre  18H8,  il 
éprouva  delà  douleur  dans  le  creux  épigaslrique,  du  malaise  et  de  légers 
symptômes  de  fièvre;  pendant  la  nuit  il  vomit  plusieurs  fois. 

(i)  Ludwig  et  Hermann,  Sitzungsbericht  der  malhemat.  naturwissenschaft. 
Cbme  der  hais.  Kön.  Académie  in  Wien,  t.  XXX VI,  p.  3î9. 
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Lors  de  sa  réception  à  l'hôpital,  les  vomissements  avaient  cessé  ;  l'épi- 
gaslre  continuait  d'être  tendu  et  douloureux  à  la  pression  ;  le  foie  était 
amplifié,  on  pouvait  suivre  facilement  son  bord  avec  les  doigts  jusque 
dans  les  profondeurs  de  l'hypochondre  droit.  La  rate  ne  présentait  pas 
de  tuméfaction,  la  température  de  la  peau  était  peu  exagérée;  90  pulsa- 
tions, céphalalgie  modérée,  intelligence  nette. 

'Prescription.  —  Potion  de  Rivière;  cataplasmes  chauds  sur  la  région 
gastrique. 

Le  4,  on  remarque  une  légère  teinte  ictérique  sur  la  conjonctive,  la 
face  et  la  poitrine;  l'urine,  d'un  rouge  sombre,  est  néanmoins  dénuée 
de  pigment  et  d'albumine.  Les  garde-robes  sont  solides  et  d'un  jaune 
sombre. 

Le  5,  l'ictère  se  prononce,  et  l'urine  présente  les  réactions  de  la  ma- 
tière colorante  biliaire  ;  l'épigastre  n'est  plus  douloureux  ;  le  foie  est  tou- 
jours tuméfié  et  facile  à  palper,  tandis  que  la  rate  est  petite  et  logée  pro- 
fondément. Sur  la  peau  de  la  poitrine  et  des  extrémités,  on  remarque 
des  pétéchies  nombreuses.  Dans  l'après-midi,  survient  un  vomissement 
qui  fournit  environ  une  livre  de  sang  ayant  l'apparence  du  marc  de  café. 
Le  malade  est  très-apathique,  mais  l'intelligence  est  intacte. 

Ordonnance  :  Acide  muriatique  dilué  dans  une  décoction  de  racine 
d'allhéa. 

Le  6,  110  pulsations,  faible  élévation  de  la  température, le  vomissement 
ne  s'est  plus  répété  ;  le  malade  commence  à  devenir  somnolent  et  dit 
qu'il  va  de  mieux  en  mieux.  Vers  le  midi,  le  pouls  augmente  de  fréquence 
et  devient  plus  petit,  un  sopor  profond  s'empare  du  malade,  et  la  mort 
survient  sur  les  2  heures. 

Autopsie,  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 

Coloration  ictérique  modérée  de  la  peau  et  de  la  conjonctive.  La  dure- 
mère  est  jaunâtre,  la  pie-mère  gorgée  de  sang;  la  substance  cérébrale, 
un  peu  diminuée  de  consistance,  est  normale  d'ailleurs. 

Le  larynx  et  les  conduits  aériens  contiennent  des  flocons  noirs  qui, 
évidemment,  proviennent  du  pharynx  ;  leur  muqueuse  est  pâle.  Sous  la 
plèvre,  des  deux  côtés,  on  remarque  des  ecchymoses  plates  et  étendues;, 
d'autres,  plus  petites,  existent  sous  le  médiastin  au  voisinage  du  péricarde 
et  sous  l'épicarde.  Les  poumons  sont  partout  perméables  à  l'air,  ils  con- 
tiennent beaucoup  de  sang;  en  arrière,  ils  sont  œdémateux.  Le  cœur  est 
flasque  et  vide,  ses  muscles  sont  mous,  ses  valvules  normales;  des  ecchy- 
moses nombreuses  existent  sous  l'endocarde. 

L'estomac  renferme  3  livres  environ  d'un  liquide  semblable  à  du  marc 
de  café,  qui  remplit  également  l'œsophage,  et  se  prolonge  fort  avant 
dans  l'intestin  grêle.  Dans  le  gros  intestin,  on  trouve  des  matières  fécales 
solides  de  couleur  jaune  pâle.  Nulle  part,  sur  la  surface  de  l'estomac  et 
de  l'intestin,  on  ne  découvre  de  perte  de  substance  ou  d'hyperhémie  no- 
table. Toute  l'étendue  du  mésentère  est  couverte  d'ecchymoses;  le  pan- 
créas est  llasque  et  plein  de  sang.  La  rate  est  petite,  de  consistance  et  de 
couleur  normales;  les  reins,  volumineux,  sont  légèrement  ictériques, 
leur  surface  est  lisse,  sans  infiltration  appréciable;  leur  épitliélium  est 
chargé  de  graisse.  Le  foie  est  un  peu  hypertrophié,  sa  surface  est  lisse, 
ses  bords  sont  arrondis.  Sous  la  séreuse,  on  aperçoit  un  certain  nombre 
d'ecchymoses  grandes  comme  une  pièce  de  ü0  centimes;  d'autres  sem- 
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blables  existent  sous  l'enveloppe  de  la  vésicule  biliaire.  La  consistance 
■de  la  glande  est -un  peu  diminuée,  sa  couleur  est  semblable  à  celle  du 
•citron  ;  sa  coupe  présente  un  aspect  anémique  ;  les  capillaires  sont  vides, 
les  limites  des  lobules  sont  à  peine  discernables,  et  ceux-ci  ne  sont  re- 
connaissables  que  parla  pigmenlisation  jaunâtre  plus  marquée  de  leur 
partie  centrale.  L'examen  à  l'aide  du  microscope  démontra,  à  la  place 
des  cellules  glandulaires,  la  présence  de  nombreuses  gouttes  de  graisse 
.plus  ou  moins  volumineuses,  et  de  particules  de  matière  colorante. 

La  veine  porte  contenait  un  peu  de  sang  fluide;  les  glandes  lymphati- 
ques delà  scissure  du  foie  étaient  grosses  comme  des  noisettes. Dans  la 
vésicule,  on  trouva  une  petite  quantité  d'une  bile  foncée  et  poisseux 
■que  l'on  put,  sans  difficulté,  pousser  jusque  dans  le  duodénum. 

L'urine  trouvée  dans  la  vessie  était  dépourvue  d'albumine, et  se  com- 
porta absolument  comme  dans  Y  Observatio7iXXll . 

Le  cas  suivant  offre  un  exemple  de  ramollissement  aigu  du  foie. 

Observation  XXIV.  —  Symptômes  d'un  catarrhe  gastrique  aigu,  fièvre  vive. 
Somnolence,  coma,  délire  violent.  Point  de  tuméfaction  de  la  raie  ;  tyrosine 
•et  créatine  dans  l'urine.  Mort  par  la  paralysie  cérébrale.  —  Autopsie  :  Ra- 
mollissement du  foie,  destruction  des  cellules  glandulaires  et  atrophie  com- 
mençante; reins  mous  et  ayant  subi  la  dégénérescence  graisseuse,  rate  conte- 
nant beaucoup  de  sang,  mais  d'un  volume  normal.  —  Une  jeune  fille  de 
18  ans,  robuste,  bien  conformée,  et  jusque-là  d'une  santé  parfaite,  tomba 
malade  le  4  juillet  1 859,  et  éprouva  les  symptômes  d'un  catarrhe  aigu  de 
l'estomac,  tels  que  :  perte  d'appétit,  céphalalgie, langue  chargée,  etc.,  etc. 
Quatre  jours  plus  tard,  une  fièvre  vive  et  des  troubles  du  sensorium 
ayant  fait  soupçonner  un  typhus,  elle  fut  apportée  à  l'hôpital  Allerheili- 
gen. Là,  le  nombre  des  pulsations  s'éleva  jusqu'à  120,  et  la  malade  ne 
tarda  pas  à  tomber  dans  un  profond  coma  qu'interrompait  de  temps  en 
temps  un  délire  bruyant.  Du  reste,  c'est  en  vain  qu'on  chercha  à  décou- 
vrir l'exanthème  roséolique,  la  tuméfaction  de  la  rate,  la  douleur  iléo- 
■cœcale,  la  diarrhée  et  les  autres  signes  caractéristiques  du  typhus. 

Prescription  :  Acide  muriatique. 

Le  12  juillet,  l'état  du  sensorium  restant  le  même,  et  le  pouls  fort 
inégal  variant  entre  100  et  120,  apparut  un  ictère.  La  peau,  peu  à  peu, 
se  colora  en  jaune,  la  présence  du  pigment  biliaire  put  être  constatée 
dans  l'urine,  et  les  fèces,  semblables  à  de  la  bouillie,  prirent  une  teinte 
plus  pâle. 

Le  14,  la  mort  survint  au  milieu  des  symptômes  de  la  paralysie  céré- 
brale, et  après  qu'on  eut  préalablement  essayé,  mais  en  vain,  l'emploi 
des  médicaments  excitants. 

Autopsie  :  Dix  heures  après  la  mort.  Hyperhémie  modérée  du  cerveau 
•et  de  ses  enveloppes.  La  muqueuse  du  pharynx,  de  l'œsophage,  de  l'es- 
tomac et  de  l'intestin  présente  un  aspect  normal.  Dans  l'intestin  grêle 
mucus  ayant  une  légère  teinte  bilieuse.  Dans  le  gros  intestin,  fèces  so- 
lides et  paies.  Poumons  contenant  beaucoup  de  sang,  œdémateux  en  ar- 
rière; cœur  normal. 

La  rate,  un  peu  amplifiée,  mesure  6  pouces  de  long,  4  de  large,  cl  1  /4 
Fr.ERicus,  2e  édit.  ^ 
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d'épaisseur,  elle  pèse  0k,18;  son  parenchyme  est  mou  et  d'un  rouge 
pâle. 

Les  reins  ont  leur  volume  normal,  la  couche  corticale  est  d'un  jaune 
pâle,  molle  et  tuméfiée:  les  luhes  flexueux  de  Ferrein  contiennent  de 
l'épithélium  chargé  de  graisse,  et  en  grande  partie  détruit.  Dans  l'ovaire 
gauche  existe  un  kyste  de  la  grosseur  d'une  cerise,  et  renfermant  un 
contenu  sanguinolent. 

Les  lésions  les  plus  importantes  existaient  dans  le  foie.  Celui-ci  pesait 
ik,60,  il  était  par  conséquent  un  peu  diminué  de  volume,  et  de  plus  flas- 
que, flétri;  sa  consistance,  surtout  dans  Je  lobe  gauche,  était  extraordi- 
nairement  diminuée.  La  capsule  était  ridée  et  opaque;  au-dessous  on 
trouvait  dans  la  substance  glandulaire  d'un  jaune  intense,  des  extrava- 
salions  sanguines,  planes,  et  grandes  comme  une  lentille.  Sur  une  coupe 
de  l'organe,  il  était  facile  de  reconnaître  des  points  ramollis,  d'une 
forme  irréguliôre,  de  couleur  en  partie  jaune  pale  et  brun  rougeatre,où 
toute  trace  de  lobulation  avait  disparu  ;  tandis  que  les  limites  des  lobules 
étaient  clairement  visibles  sur  les  parties  voisines  non  ramollies.  Dans 
toute  l'étendue  du  ramollissement,  qui  paraissait  suivre  la  distribution 
des  rameaux  de  la  veine  porte,  les  cellules  glanduleuses  étaient  détruites 
et  remplacées  par  un  détritus  granuleux,  par  des  gouttelettes  de  graisse 
et  des  molécules  de  pigment.  Dans  certains  points  du  lobule  droit  de- 
meurés plus  solides,  on  découvrait  au  contraire  des  cellules  bien  con- 
servées, et  remplies  de  granulations  fines.  La  veine  porte  et  les  veines 
hépatiques  sont  vides;  l'artère  hépatique  ne  présente  rien  d'anormal. 
Les  conduits  biliaires  sont  libres  et  humectés  par  un  mucus  d'un  jaune 
pâle.  La  vésicule  ne  contient  qu'une  petite  quantité  d'un  liquide  vert 
brun  qui,  par  le  chloroforme,  ne  donne  point  de  pigment.  L'exposition 
à  l'air  de  tranches  séparées  du  foie  fait,  au  bout  de  quelques  heures, 
npparaître  des  efflorescences  grises  formées  de  tyrosine  conglomérée. 
L'examen  chimique  du  parenchyme  hépatique  révèle  l'existence  d'une 
grande  quantité  de  leucine  et  de  tyrosine,  celle  en  outre  de  la  créatine 
et  de  la  créatinine  ;  on  obtient  encore  la  combinaison  de  cette  dernière 
avec  le  chlorure  de  zinc.  La  démonstration  de  la  présence  de  ces  deux 
derniers  corps  (créatine  et  créatinine)  fut  faite  à  l'aide  de  la  méthode 
suivie  par  Liebig  dans  ses  recherches  sur  la  chair  musculaire. 

L'urine  recueillie  pendant  la  vie,  à  l'aide  du  cathéter,  avait  un  poids 
spécifique,  de  1,020;  ses  réactions  étaient  fortement  acides  et  elle  ne  con- 
tenait pas  d'albumine.  Évaporée  sur  une  lame  de  verre,  elle  laissa  des 
cristaux  de  tyrosine,  de  créatine  et  de  créatinine. 

En  poussant  l'examen  plus  avant,  on  découvre  des  quantités  encore 
plus  considérables  de  ces  substances. 

Après  avoir  été  traitée  à  plusieurs  reprises  par  l'alcool,  la  leucine  est 
obtenue  sous  forme  de  cristaux.  Qaanl  à  l'urée,  on  ne  put  en  découvrir. 

L'urine  prise  sur  le  cadavre  était  acide,  faiblement  colorée  et,  traitée 
par  le  chloroforme,  ne  donnait  plus  de  pigment  cristallisable. 

Un  fait  à  remarquer,  c'est  l'absence  de  la  tuméfaction  splénique 
dans  les  trois  cas  que  nous  venons  de  rapporter. 
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III.  —  Pronostic. 

Le  pronostic  de  l'affection  qui  nous  occupe  est  défavorable  ;  en 
effet,  tout  cas  complètement  développé  est  nécessairement  fatal. 

Cependant,  dans  certaines  circonstances,  cet  état  inflammatoire, 
lorsqu'il  n'a  pas  dépassé  son  stade  initial,  paraît  capable  de  rétro- 
céder et  de  se  guérir;  c'est  du  moins  ce  que  semblerait  indiquer 
l'observation  suivante. 

Observation  XXV.  —  Grossesse  datant  de  cinq  mois,  vomissements  bilieux, 
constipation,  céphalalgie  violente  al lant  jusqu'à  l'hébétude.  Fuie  gros  et  dou- 
loureux, tuméfaction  de  la  rate.  Albuminurie,  ictère  léger.  Guérisoif.  —  Chris- 
liane  Wels,  âgée  de  40  ans,  femme  d'un  tailleur,  entra  à  l'hôpital  le 
8  juillet  1858,  étant  au  cinquième  mois  de  sa  grossesse.  La  maladie  a 
commencé  il  y  a  14  jours  par  de  violentes  douleurs  de  tête,  du  vertige, 
un  grand  abattement,  mais  sans  que  l'appétit  fût  beaucoup  troublé.  Le 
4  juillet,  violent  frisson, suivi  de  chaleur  persistante. Le  5,  vomissements 
répétés  de  matières  bilieuses,  redoublement  de  la  céphalalgie  qui  va 
jusqu'à  l'hébétude.  On  avait  diagnostiqué  une  méningite  et  prescrit  des 
sangsues  et  le  calomel.  Celui-ci  n'avait  pas  produit  d'effet  laxatif. 

État  actuel  :  Céphalalgie  vive,  intelligence  complète,  visage  pâle, 
120  pulsations,  bruits  du  cœur  et  de  la  respiration  normaux.  L'hypo- 
chondre  droit  et  l'épigastre  sont  tendus  et  très- sensibles,  le  volume  du 
foie  est  un  peu  augmenté,  on  trouve  une  matité  de  0,5  cent,  sur  la  ligne 
sternale,  de  0,9  sur  la  ligne  mamillaire,  et  de  0,10  sur  la  ligne  axillaire  ; 
on  sent  la  rate  molle  et  tuméfiée.  Urine  rare,  troublée  par  des  urates, 
dénuée  d'albumine  et  de  pigment  biliaire. 
Prescription  :  Acide  phosphorique  et  infusion  de  séné. 
Le  10  :  120  pulsations,  42  respirations.  Selles  ténues  d'un  jaune  gris, 
très-pauvres  en  bile.  Urine  très-rare,  contenant  de  l'albumine.  Point  de 
changements  dans  la  douleur  de  l'hypochondre,  ni  dans  l'étendue  delà 
malité  hépatique.  Légère  coloration  ictérique  de  la  face. 
Prescription  :  Acide  phosphorique  et  teinture  de  coloquinte. 
Le  11  :  211  pulsations, 42  respirations.  La  léte  est  moins  prise  et  la  cé- 
phalalgie a  diminué.  Région  hépatique  encore  douloureuse  :  matilé, 
0m,06  sur  la  ligne  mamillaire,  0m,02  sur  la  ligne  axillaire.  La  rate  a  aussi 
diminué,  l'urine  contient  encore  de  l'albumine,  et  laisse  précipiter  un 
sédiment  mucoso-bilieux.  On  ne  trouve  pas  de  leucine. 
Prescription  :  Continuer  les  mêmes  médicaments. 
Le  12 :  8't  pulsations,  la  région  hépatique  n'est  plus  douloureuse  ;  selles 
brunes,  chargées  de  bile,  urine  sans  albumine,  et  donnant  un  abondant 
sédiment  d'acide  urique.  Retour  de  l'appétit  ;  mouvements  évidents  du 
fœtus. 

La  malade  se  rétablit  dès  lors  assez  rapidement  et  put,  le  19  juillet, 
quitter  l'hôpital. 

Dans  l'été  de  1859,  je  fus  à  môme  de  faire  une  observation  ana- 
logue sur  un  jeune  homme  de  16  ans,  qui,  atteint  d'un  ictère  léger 
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et  d'une  tuméfaction  douloureuse  du  foie,  vint  se  faire  traiter  à 
l'hôpital.  Le  malade  était  somnolent  et  délirait  pendant  la  nuit;  sa 
rate  se  tuméfia;  il  survint  un  peu  d'albuminurie,  des  épitaxis,  des 
pétéchies  et  d'autres  symptômes  annonçant  l'imminence  d'une  des- 
truction des  cellules  hépatiques.  Cependant,  sous  l'influence  des 
drastiques,  et  plus  lard  des  acides,  les  accidents  disparurent,  et  au 
onzième  jour  la  guérison  était  complète. 

Oppolzer  (1)  a  observé,  dans  de  semblables  circonstances,  une 
terminaison  favorable,  bien  que  déjà  la  leucine  et  la  tyrosine  eussent 
apparu  dans  l'urine. 

Observation  XXVI.  —  Empoisonnement  avec  des  allumettes  chimiques. 
Symptômes  d'une  gastro-entérite.  Ictère.  Augmentation  du  volume  du  foie  et 
de  la  rate.  Albuminurie.  Dépression  da  système  nerveux,  collapsus,  mort.  — 
Schlawig,  servante,  âgée  de  27  ans,  avait  déjà  tenté  à  plusieurs  reprises  . 
de  se  délruire;  unepremière  fois  en  1837,  par  submersion;  une  seconde 
fois,  en  1861,  en  buvant  du  lait  dans  lequel  elle  avait  fait  infuser  envi- 
ron SOO  1*5 tes  d'allumelles  chimiques.  Ces  tentatives  n'ayant  pas  réussi, 
elle  résolut  de  recommencer,  et,  le  2  avril  1S62,  à  10  beures  du  soir, 
elle  avala  un  verre  plein  d'eau,  dans  laquelle  elle  avait  fait  tremper, 
depuis  le  matin,  la  partie  phospborée  de  3,000  allumettes  chimiques. 

La  nuit  qui  suivit  se  passa  sans  accidents.  Dans  la  matinée  du  3  avril, 
la  malade  éprouva  deux  syncopes  successives,  elle  eut  des  nausées,  et  à 
partir  de  midi  se  mit  à  vomir,  presque  sans  interruption,  des  matières 
d'une  couleur  verte  foncée.  Vers  le  soir,  les  vomissements  s'étant  un  peu 
apaisés,  la  malade  se  fit  transporter  à  l'hôpital  de  la  Charité,  et  fut  pla- 
cée dans  le  service  du  professeur  Frerichs. 

Le  4  avril  au  matin,  lois  de  la  visite,  on  constate  l'état  suivant  : 

La  malade,  bien  constituée,  est  dans  un  parfait  état  de  nutrition.  La 
peau,  dont  la  température  est  naturelle,  a  une  coloration  jaunâtre,  et 
est  couverte  d'une  sueur  abondante.  La  conjonctive  oculaire  a  une 
teinte  iclérique  plus  prononcée  que  celle  de  la  peau. 

La  céphalalgie,  très-forte  lors  de  l'entrée  à  l'hôpital,  a  diminué.  La 
physionomie  indique  l'abattement  et  la  souffrance.  Point  de  troubles 
notables  du  système  nerveux  ni  des  organes  tboraciques.  Le  pouls,  mé- 
diocre, est  un  peu  tendu  ;  la  circulation  et  la  respiration  sont  légèrement 
accélérées. 

L'haleine  exhale  une  faible  odeur  de  phosphore.  La  langue  est  rouge, 
bumide,  sans  enduit.  Les  arcades  palatines  et  le  pharynx  ont  également 
une  teinte  plus  foncée,  et  sont  le  siège  d'une  sensation  de  brûlure;  ce- 
pendant la  déglutition  et  la  prononciation  s'exécutent  sans  difficulté. 

Le  ventre,  un  peu  gonflé,  n'est  pas  tendu.  La  région  épigastrique  est  ; 
le  siège  d'une  sensation  de  brûlure  que  la  pression  exagère.  L'bypochon- 
dre  droit  devient  aussi  (rès-douloureux  dès  qu'on  le  comprime.  Les  vo- 
missements, maintenant  très-raies,  ne  contiennent  que  de  la  bile, 

Le  foie  mesure,  sur  la  ligne  mammaire  droite,  et  à  partir  de  son  bord 

(i)  Oppolzer,  Deutsche  Klinik,  1859,  n"  28. 


INFLAMMATION  Dû  PARENCHYME  HÉPATIQUE-  277 


supérieur  qui  s'élève  jusqu'à  la  cinquième  cûte,  4  pouces  3/4.  Sur  la 
ligne  médiane,  son  bord  inférieur  est  situé  4  pouces  au-dessous  de  l'ex- 
trémité de  l'appendice  xiphoïde,  et  déborde,  vers  la  gaucbe,  cette  ligne 
de  3  pouces. 

La  rate,  sur  le  trajet  de  la  ligne  axillaire,  s'élève  jusqu'à  la  huitième 
côte. 

L'urine,  qu'on  est  obligé  d'extraire  avec  la  sonde,  est  plus  abondante; 
elle  est  claire,  couleur  d'ambre,  sans  albumine,  et  ne  donne  point  les 
réactions  de  la  bile. 

Prescription  :  Cataplasmes  sur  les  régions  du  foie  et  de  l'estomac;  potion 
avec  décoction  d'althéa,  et  eau  d'amandes  amères. 

Nous  allons  maintenant  résumer  l'ensemble  des  principaux  phéno- 
mènes, présentés  par  la  malade,  pendant  les  jours  suivants  : 

Il  y  eut,  deux  fois  seulement,  des  vomissements  d'un  liquide  bilieux. 
Le  troisième  et  le  quatrième  jour  de  la  maladie,  les  selles  devinrent 
nombreuses  et  ténues,  puis  se  supprimèrent.  La  température  alla  tou- 
jours en  s'élevant,  et,  le  septième  jour,  atteignit  30°, 6  centigrades;  la 
fréquence  du  pouls  s'accrut  dans  les  mômes  proportions. 

La  transpiration  cessa  et  la  peau  devint  de  plus  en  plus  jaune.  En  môme 
temps, le  volume  du  foie  continua  d'augmenter  dans  toutes  les  directions, 
et  son  lobe  gauche,  le  septième  jour,  était  en  contact  avec  la  rate,  qui 
elle  aussi  était  plus  amplifiée. 

On  pouvait  sentir  distinctement  au-dessous  de  l'arc  des  côtes,  le  bord 
un  peu  dur  du  foie;  c'était  là  que  la  malade  accusait  la  plus  vive 
douleur. 

L'urine  d'abord  très-rare,  et  qu'on  était  obligé  d'extraire  avec  la 
sonde,  devint,  sur  la  fin,  plus  abondante  et  fut  rendue  spontanément; 
sa  densité  varia  entre  1020  et  1026.  D'abord  faiblement  acide  ou  neutre, 
elle  devint  plus  lard  franchement  acide; simultanément,  les  phosphates, 
d'abord  fort  abondants,  disparurent,  et  furent  remplacés  par  de  copieux 
sédiments  de  sels  uriques.  Sa  couleur  devint  foncée,  et  à  l'aide  de  l'acide 
nitrique,  on  put  constater  qu'elle  contenait  une  certaine  quantité  de 
'matière  colorante  biliaire. 

Vers  le  quatrième  jour,  on  trouva,  pour  la  première  fois  dans  l'urine, 
des  traces  d'albumine  qui  devint  ensuite  très-abondante.  A  l'aide  du 
microscope,  on  constata  aussi  dans  le  liquide  u'rinaire,  l'existence  de 
petits  cylindres  hyalins,  mélangés  çà  et  là  avec  de  la  graisse,  ou  des 
noyaux  d'épilhélium  rénal  envahis  par  la  dégénérescence  graisseuse. 

C'est  également  vers  le  quatrième  jour  que  le  système  nerveux  com- 
mença à  Cire  atteint.  La  céphalalgie  reparut,  accompagnée  d'une  grande 
faiblesse;  la  malade  se  plaignait  de  ressentir  des  douleurs  dans  les  mus- 
cles des  extrémité.-;  celles-ci  semblaient  lourdes  comme  du  plomb,  et 
presque  paralysées.  L'abattement  redoubla,  et  la  malade  se  plaignait 
elle-même  d'ûtrc  bien  plus  absorbée;  cependant  elle  avait  conservé 
toute  sa  connaissance,  et  répondait  très-lucidement  aux  questions  qu'on 
lui  adressait. 

Le  9  avril,  au  matin,  tous  les  accidents  redoublent  subitement  d'inten- 
sité; les  pupilles,  dilatées,  ne  se  contractent  presque  plus;  les  extrémités 
sont  froides,  le  pouls  est  à  peine  sensible  ;  et  la  malade,  qui  a  conservé 
sa  lucidité,  s'éteint  vers  8  heures,  sept  jours  après  s'iHre  empoisonnée. 
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Autopsie.  —  Trois  jours  après  la  mort,  la  température  étant  fraîche. 

La  peau  et  le  panicule  gaaisseux  sous-cutané  sont  jaunes;  la  première 
présente  en  outre  plusieurs  taches  livides. 

Le  cœur  ne  contient  que  peu  de  sang.  Le  péricarde  et  l'endocarde, 
principalement  sur  les  valvules  d'ailleurs  saines,  sont  fortement  imbibés 
de  sang.  La  substance  musculaire  est  d'un  gris  rougeâlre;  examinée  à 
l'aide  du  microscope,  elle  ne  présente  plus  de  striation  en  travers.  Dans 
les  faisceaux  primitifs,  on  aperçoit  de  petits  noyaux  rangés  régulière- 
ment, réfractant  fortement  la  lumière,  et  sur  lesquels  l'acide  acétique 
concentré  n'exerce  aucune  action;  ce  qui  prouve  indubitablement  que 
ce  sont  des  molécules  de  graisse. 

Le  sang,  d'un  rouge  très-foncé,  est  imparfaitement  coagulé  et  dépourvu 
de  couenne.  L'aorte  présente,  en  quelques  points,  de  légères  traces  de 
dégénérescence  graisseuse. 

La  cavité  abdominale  renferme  environ  250  grammes  d'un  liquide 
sanguinolent  et  d'un  rouge  sombre.  La  muqueuse  gastrique,  rouge  vers 
le  grand  cul-de-sac,  est  grisâtre  dans  sa  portion  pylorique  et  paraît  forte- 
ment épaissie  en  plusieurs  endroits.  Sur  la  petite  courbure  se  trouvent 
deux  anciennes  cicatrices  rayonnées,  et  tout  à  côté,  on  voit  deux  taches 
larges  comme  un  pois,  noires  à  leur  périphérie,  décolorées  à  leur  centre, 
et  situées  au-dessous  de  la  surface  muqueuse. 

L'intestin  grêle,  rouge  seulement  au  niveau  des  valvules,  contient, de 
môme  que  le  gros  intestin,  quelques  matières  fécales  plus  ou  moins 
denses  et  de  couleur  grisâtre.  Cependant,  en  comprimant  le  canal  cho- 
lédoque, on  en  fait  écouler  une  petite  quantité  de  bile  brunâtre.  La  vé- 
sicule est  flasque  et  vide. 

Les  reins,  assez  volumineux,  présentent,  en  certains  points,  particuliè- 
rement dans  la  substance  corticale,  la  dégénérescence  graisseuse.  Ce- 
pendant cette  dégénérescence  est  limitée  et  n'atteint  pas  les  papilles. 

La  rate,  en  contact  avec  le  lobe  gauche  du  foie,  est  un  peu  hypertro- 
phiée, dure  et  gorgée  de  sang. 

Le  foie  est  notablement  augmenté  de  volume.  La  longueur  totale  est 
de  11  pouces  1/2.  La  largeur  est  de  9  pouces  3/4  pour  le  lobe  droil,  et 
de  7  pouces  1/4 pour  le  lobe  gauche;  l'épaisseur, de  2  pouces  3/4  à  droite, 
et  de  1 /2  pouce  à  gauche. 

La  surface  est  lisse,  et  laisse  apercevoir  de  larges  plaques  d'un  rouge 
vif,  et  légèrement  déprimées;  du  reste, d'une  manière  générale,  et  prin- 
cipalement vers  le  bord  inférieur,  c'est  la  couleur  jaune  vif  qui  domine. 
Sur  une  coupe  de  la  glande,  les  deux  teintes  tranchent  nettement  l'une 
sur  l'autre.  Dans  les  portions  jaunes,  c'est  le  point  central  des  acini  res- 
tés distincts,  qui  a  la  teinte  la  plus  marquée.  Dans  les  portions  rouges, 
dont  la  consistance  est  moindre,  la  structure  lobulaire,  recherchée  à 
l'aide  du  microscope,  est  moins  évidente. 

A  cause  de  l'intérût  tout  particulier  que  présentait  ce  cas,  je  résolus  de 
soumettre  le  viscère  à  l'examen  microscopique  le  plus  soigneux. 

Sur  des  préparations  fraîches  de  la  substance  jaune,  on  trouvai'  que 
les  cellules  hépatiques  étaient  plus  grosses  que  d'habitude  et  un  peu  ar- 
rondies. Toutes  étaient  gorgées  de  granules  graisseux  très-menus  en 
général;  quelques-uns  cependant  étaient  assez  gros,  mais  c'était  l'excep- 
tion. Par  suite,  il  devenait  difficile,  même  à  l'aide  de  l'acide  acétique,  de 


INFLAMMATION  DU  PARENCHYME  HÉPATIQUE. 


279 


découvrir  des  noyaux.  Lorsque  cet  acide  agissait  fortement,  les  parois 
cellulaires,  d'abord  visibles,  disparaissaient;  et  il  ne  restait  plus  qu'un 
amas  graisseux. 

Il  n'y  avait  d'ailleurs  d'autre  graisse  libre,  que  celle  qui  s'était  écoulée 
des  cellules,  par  suite  de  la  coupe  pratiquée. 

Sur  les  trancbes  de  substance  rouge,  on  ne  trouvait  presque,  au  con- 
traire, que  de  la  graisse  à  l'état  libre,  se  présentant,  la  plupart  du  temps,  • 
sous  forme  de  grosses  gouttes,  soit  seules,  soit  agglomérées.  Les  cellules, 
décrites  précédemment,  étaient  ici  en  nombre  extrêmement  restreint. 

Les  tranches  de  la  substance  jaune  paraissaient  être  imbibées,  d'une 
manière  diffuse,  par  du  pigment  biliaire,  et  ne  laissaient  voir  que  çà  et 
là  du  pigment  grenu  et  brun. 

Sur  la  substance  rouge,  cela  manquait  complètement,  et  l'imbibition 
diffuse  était  de  beaucoup  moindre. 

Comme  l'examen  microscopique  ne  pouvait  Être  poursuivi  plus  loin, 
sur  la  substance  hépatique  fraîche,  parce  que  la  mollesse  du  parenchyme 
empêchait  de  faire  des  tranches  suffisamment  fines,  je  fis  macérer  des 
portions  de  la  glande  dans  de  l'alcool  à  80°  et  dans  Une  solution  affaiblie 
d'acide  chromique.  Après  que  le  durcissement  se  fut  produit,  etil  réussit 
mieux  pour  la  substance  jaune  que  pour  la  rouge,  je  pus  soumettre  à 
l'examen  des  tranches  fines,  soit  avant,  soit  après  les  avoir  traitées  par 
la  glycérine,  l'acide  acétique,  l'éther,  etc.,  etc.  Je  cherchai  alors  à  étu- 
dier surtout  l'état  du  tissu  unissant  interstitiel,  que  je  m'efforçai  de  dé- 
barrasser, autant  que  possible,  à  l'aide  du  pinceau,  des  cellules  hépati- 
ques et  de  leurs  dérivés.  Voici  les  résultats  que  me  donnèrent  mes 
recherches  maintes  fois  répétées  : 

Portions  jaunes.  —  Les  lobules  sont  très-gros,  et  tandis  qu'en  masse  on 
ne  les  distingue  que  confusément,  ils  paraissent,  pris  isolément,  être 
très-nettement  séparés  les  uns  des  autres  par  des  parties  plus  claires,  qui 
souvent  môme  forment  des  zones  véritables.  En  employant  un  fort  gros- 
sissement on  reconnaît  que  les  cellules  ont  conservé  leur  disposition  nor- 
male; et  que  dans  le  domaine  de  la  veine  porte,  ainsi  que  dans  celui 
des  veines  hépatiques,  elles  sont  pourvues  d'une  membrane  évidente  et 
gorgées  de  gouttelettes  très-fines  de  graisse.  C'est  seulement,  quand  à 
à  l'aide  de  l'éther  on  s'est  débarrassé  de  cette  dernière  substance,  qu'on 
aperçoit  que  chaque  cellule  a  constamment  un  noyau,  jamais  deux. 
Quelques  cellules  situées  dans  la  zone  des  veines  hépatiques  contiennent 
des  grains  de  pigment  brun. 

Les  cellules  sont  toutes  séparées  nettement  les  unes  des  autres;  prin- 
cipalement sur  les  préparations  qui  avaient  subi  l'acLion  de  l'éther,  on 
voyait  s'étendre  entre  elles  une  espèce  de  substance  fibreuse,  formant  des 
sortes  de  mailles. 

On  ne  put,  à  l'aide  du  pinceau,  se  débarrasser  des  cellules  dans  une 
certaine  étendue.  Cependant,  sur  les  préparations  par  l'alcool,  on  réussit 
à  mettre  à  nu  assez  de  ce  réseau  interstitiel,  pour  s'assurer  qu'il  était 
formé  par  du  tissu  unissant.  Ces  faisceaux  n'étaient  ni  lisses  ni  sans  mé- 
lange, mais  leurs  contours  étaient  irréguliers,  et  ils  contenaient  évidem- 
ment des  granulations  et  de  petites  gouttes  dégraisse. 

Sur  les  préparations  par  l'acide  chromique,  qui  étaient  beaucoup  plus 
friables  que  les  autres,  le  pinceau  enlevait  ordinairement  les  mailles  avec 
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les  cellules.  Cependant,  môme  alors,  il  restait  de  petits  fragments  du  ré- 
seau capillaire.  En  examinant  ce  réseau,  qui  se  conserve  très-bien  dans 
l'acide  chromique,  on  découvrait  nettement,  outre  des  capillaires  aux 
contours  bien  arrêtés,  un  liséré  formé  par  du  tissu  unissant  et  contenant 
des  gouttelettes  de  graisse. 

A  la  périphérie  du  lobule,  le  tissu  unissant,  qui  accompagne  les  bran- 
ches de  la  veine  porte,  paraissait  plus  large  que  d'habitude;  entre  ses 
faisceaux  se  trouvaient,  non-seulement  des  gouttelettes  de  graisse  en 
assez  grand  nombre,  mais  encore  une  multitude  de  petits  corps,  de  forme 
arrondie  et  polygonale,  dont  les  contours  ressortaient  d'une  manière 
précise,  et  qui  étaient  remplis  de  granulations  fines  et  de  gouttelettes 
de  graisse.  Ils  se  distinguaient  ainsi,  dès  l'abord,  d'avec  les  gouttes  de 
graisse  libre  qui  les  avoisinaient,et  réfractaient  bien  plus  vivement  la 
lumière.  Lorsqu'on  soumettait  ces  corps,  dans  les  préparations  par  l'al- 
cool, à  l'action  modérée  de  l'acide  acétique,  on  les  voyait  apparaître  plus 
nettement  au  milieu  de  la  substance  fondamentale,  gonflée;  si  on  agis- 
sait plus  énergiquement  à  l'aide  du  môme  acide,  ces  corpuscules  deve- 
naient plus  clairs  et  finissaient  par  disparaître.  11  ne  restait  plus  alors 
que  les  fines  granulations  graisseuses. 

De  cela  je  conclus  que  ces  corpuscules  étaient  des  noyaux  de  tissu 
unissant. 

Pni'liuns  rouges.  —  Ici  encore,  les  acini  paraissent  très-gros,  et  sont  plus 
distincts  les  uns  des  autres  que  sur  les  portions  jaunes.  Le  lobule,  sinon 
entièrement,  du  moins  dans  la  plus  grande  partie  de  son  contour,  est 
entouré  par  un  large  liséré  d'un  aspect  plus  clair.  A  ce  liséré  s'accole 
une  zone  très-obscure,  qui  occupe  la  moitié  et  jusqu'aux  deux  tiers  du 
lobule,  et  dans  laquelle  on  reconnaît,  môme  à  un  faible  grossissement, 
des  gouttes  de  graisse.  A  un  grossissement  plus  fort,on  voit  sur  la  prépa- 
ration sèche,  comme  sur  la  préparation  fraîche,  que  des  globules  de 
graisse  plus  petits  sont  intercalés  entre  les  plus  gros.  Ici,  il  n'est  plus 
possible  de  reconnaître  les  cellules  hépatiques;  on  n'aperçoit  plus  que 
leurs  noyaux,  devenus  libres,  ayant  un  aspect  terne  et  trouble,  et  gisant 
au  milieu  de  la  graisse. 

Au  contraire,  dans  les  autres  parties,  notamment  dans  la  zone  des 
veines  bépatiques,  on  découvre  des  cellules  semblables  à  celles  des  por- 
tions jaunes,  mais  séparées  les  unes  des  autres  par  des  intervalles  encore 
plus  considérables. 

Sur  des  préparations  par  l'acide  chromique,  on  pouvait,  en  employant 
le  pinceau  avec  précaution,  débarrasser  complètement  un,  et  môme  plu- 
sieurs lobules,  des  cellules  et  de  leurs  débris.  Il  restait  alors  un  élégant 
réseau.  En  s'orientant,  ce  qui  était  assez  facile,  on  reconnaissait  à  côté 
de  la  lumière  d'un  rameau  de.  la  veine  porte,  un  fragment  d'une  arté- 
riolc  très-fine,  ou  d'un  canalicule  biliaire,  reconnaissable  à  ses  cellules 
épilhéliales  sombres,  et  pleines  encore  de  graisse.  Les  veines  hépatiques, 
tranchées  suivant  leur  longueur  ou  leur  épaisseur,  se  distinguaient  par 
la  ténuité  de  leurs  parois. 

Le  long  des  rameaux  de  la  veine  porte, S'étendaient  des  traînées  de  tissu 
unissant  très-larges,  plus  larges  surtout  que  celles  constatées  sur  les  por- 
tions jaunes.  Celles  de  leurs  fibres,  qui  avoisinaient  le  plus  le  vaisseau, 
étaient  parallèles  à  celui-ci,  larges  et  brillantes.  Mais,  bientôt,  on  les  voyait 


INFLAMMATION  DU  PARENCHYME  HÉPATIQUE. 


281 


s'entre-croiser  à  angles  aigus,  el  renfermer  dans  leurs  interstices  des 
noyaux  de  tissu  unissant,  pareils  à  ceux  décrits  dans  les  portions  jaunes, 
seulement  plus  nombreux.  Une  grande  quantité  de  graisse  existait  dans 
ces  noyaux,  ainsi  qu'entre  les  fibres  et  mOme  à  l'intérieur  de  celles-ci. 
En  traitant,  avec  précaution,  les  préparations  alcooliques  par  l'acide 
acétique,  on  apercevait,  après  que  la  substance  fondamentale  s'était  tu- 
méfiée, un  réseau  de  libres  fines  et  élastiques,  sans  aucune  molécule 
graisseuse. 

Les  traînées  de  tissu  unissant,  qui  accompagnaient  la  veine  porte,  ser- 
vaient de  point  de  départ  à  un  réseau,  dont  chaque  maille  correspondait 
à  une,  deux,  et  même  à  trois  cellules  hépatiques.  Sur  ces  traînées  exis- 
taient çà  et  là  des  capillaires;  et  môme  là  où  on  ne  pouvait  en  décou- 
vrir, on  trouvait  des  noyaux  ronds  ou  ovales,  semblables  à  ceux  précé- 
demment décrits.  En  outre,  il  y  avait  de  nombreuses  gouttelettes  de 
graisse  qui,  d'après  les  résultats  obtenus  avec  le  pinceau,  semblaient  être 
situées  à  l'intérieur  du  tissu. 

Les  veines  hépatiques  étaient,  comme  la  veine  porte,  accompagnées 
de  tractus  fibreux,  mais  dans  une  proportion  moindre,  et  servaient  aussi 
de  base  au  réseau  à  mailles. 

Si  on  traitait  les  préparations  faites  dans  l'alcool  par  l'acide  acétique, 
il  se  produisait  un  gonflement  de  toute  la  substance  ;  les  mailles,  les 
fibres,  etc.,  disparaissaient.  Cela  rendait  d'abord  les  noyaux  plus  appa- 
rents; mais  bientôt  ils  se  perdaient  dans  la  masse,  où  on  ne  distinguait 
plus  que  les  particules  graisseuses. 

L'observation  précédente,  recueillie  à  ma  clinique,  a  servi,  jointe 
à  plusieurs  autres,  de  base  au  mémoire  que  le  docteur  Mannkoptf  (1) 
a  publié  sur  l'empoisonnement  par  le  phosphore.  On  trouvera  en- 
core des  renseignements  très-intéressants  sur  ce  sujet  dans  les  tra- 
vaux de  Levin  (2),  Ehrle  (3),  Rokitansky  (4).  Le  docteur  Paul  (S) 
rapporte  un  cas  d'empoisonnement  par  le  phosphore,  qui  s'accom- 
pagna d'ictère,  d'hémorrhagies,  et  se  termina  par  la  mort.  Il  cite  à 
ce  propos  l'opinion  d'Hérard,  d'après  lequel  de  semblables  faits  pour- 
raientun  jour,  peut-être,  faire  trouver  l'explication  del'iclère  grave. 

§  3.  —  Acholie.  —  En  dehors  de  l'atrophie  aiguë  et  de  l'hépatite 
diffuse,  il  y  a  des  états  morbides  d'une  autre  espèce,  qui,  après 
avoir  causé  la  désorganisation  entière  du  foie  et  arrêté,  par  suite, 
l'exercice  de  son  activité  fonctionnelle,  peuvent  donner  lieu  aux 
phénomènes  de  l'intoxication.  Dans  ces  conditions,  il  se  produit 
des  symptômes,  semblables  sous  bien  des  rapports,  à  ceux  que  nous 

(1)  MannkopfT,  Spitals-Zeitung  Beilage  zur  Wiener  Medizinis.  Wochenschr., 
18G4,n°-.G. 

(2)  Levin,  Archiv  für  palhologisc.  Anntom.,  t..  XXI,  p.  50fi. 

(3)  Ehrte,  Charakteristik  der  acuten  Phosphorvergiftung,  Tübingen,  18G1. 

(4)  Rokitansky,  Zeitschrift  der  Genetisch,  der  Aerzte  zu  Wien.  Nouvelle  série, 
i  t.  II,  n"  32. 

(5)  Paul,  Gazeliedes  hôpitaux,  p.  185;  année  1860. 
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venons  de  décrire,  mais  en  différantnéanmoins  sur  plusieurs  points. 
Dans  les  deux  cas,  on  observe  des  accidents  nerveux  graves,  une 
somnolence  typhique,  du  délire,  du  coma,  des  convulsions,  en 
môme  temps  que  des  pétécliies,  des  ecchymoses  cutanées,  des 
hémorrhagies  gastriques  et  intestinales,  etc.;  on  peut  aussi  cons- 
tater un  ictère  plus  ou  moins  fort.  Ici,  toutefois,  l'ictère  peut  faire 
complètement  défaut  ;  les  troubles  cérébraux  se  développent  avec 
une  violence  moindre;  en  outre,  les  prodromes  sont  tout  autres, 
car  dès  le  début  les  symptômes  de  l'occlusion  des  voies  biliaires,  de 
la  cirrhose,  de  la  dégénérescence  adipeuse  du  foie,  existaient  déjà. 

Aux  affections  hépatiques,  pouvant  provoquer  la  destruction  des 
cellules  glandulaires,  appartiennent  la  stase  biliaire,  suite  de  l'im- 
perméabilité des  conduits  cholédoque  et  hépatique,  la  cirrhose  et 
la  dégénérescence  graisseuse. 

I.  —  Acholie  consécutive  à  la  stase  biliaire. 

Lorsque  la  stase  biliaire  dure  déjà  depuis  plusieurs  mois,  elle 
amène  une  émaciation  de  la  glande,  qui,  sous  plus  d'un  rapport, 
ressemble  à  l'atrophie  aiguë.  L'organe  diminue  de  volume,  devient 
mou  et  se  flétrit;  les  cellules  du  parenchyme,  gorgées  parla  bile,  se 
décomposent  en  un  détritus  finement  grenu,  mêlé  de  gouttelettes 
de  graisses  et  de  particules  de  pigment.  On  observe  en  outre  une 
grande  quantité  de  leucine  et  de  tyrosine. 

Observation  XXVII.  — Carcinome  du  duodénum  ;  oblitération  du  canal 
cholédoque;  ictère  à  un  haut  degré,  convulsions,  coma.  Mort.  —  Frédérique 
Blocli,  âgée  de  58  ans,  après  avoir  éprouvé  pendant  longtemps,  à  l'hos- 
pice de  vieillards  de  Frankel,  des  souffrances  de  différentes  sorte-,  fut 
Iransporlée  à  l'hôpital  des  Juifs,  le  29  juillet  1853.  La  malade  avait  les 
facultés  un  peu  bornées  et  une  humeur  difficile,  de  sorle  qu'il  fut  im- 
possible d'obtenir  des  renseignemenls  bien  précis  sur  le  développement 
de  son  mal.  Lors  de  son  admission,  elle  présentait  l'ensemble  des  symp- 
tômes d'uniclère  intense,  dû  à  une  oblitération  du  canal  cholédoque. 

Cette  femme  est  Irès-amaigrie,  ses  téguments  contractés  et  ridés  sont 
d'un  jaune  brun  eld'un  vert-olive  par  places;  sa  températureest  abaissée. 
La  langue  n'a  pas  d'enduit,  l'appétit  est  intact.  Les  évacuations  sont  ra- 
res, les  matières  sèches,  sous  forme  de  balles  et  argileuses.  L'urine  est 
d'un  brun  noir  et  donne  un  dépôt  d'urales  tantôt  d'un  rouge  brique, 
tantôt  jaune.  Le  pouls  est  mou  à  50;  le  foie  dépasse  le  bord  des  fausses 
côtes  d'environ  5  cent,  dans  la  région  du  lobe  gauche;  il  se  prolonge  en 
haut  jusqu'au  niveau  du  bord  inférieur  de  la  sixième  côte;  le  lobe  droit, 
qui  est  allongé  et  refoulé  en  bas  par  un  sillon  de  constriclion,  dépasse  le 
bord  des  côtes  de  8  cent.,  le  son  obscur  s'étend  a  9  cent,  au  voisinage  du 
sternum,  à  10  sur  la  ligne  mammaire,  à  14  sur  la  ligne  axillaire;  la  sur- 
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face  de  l'organe  est  lisse,  les  bords  sont  tranchants  à  gauche,  un  peu  ar- 
rondis à  droite.  A  10  cent,  à  droite  de  l'ombilic,  et  un  peu  plus  profon- 
dément, on  trouve  une  tumeur  pyriforme  molle,  du  volume  d'un  œuf 
de  canard,  qu'on  doit  prendre  pour  la  vésicule  biliaire  distendue.  On 
cherche  vainement  par  lapalpation  une  tumeur  qui  puisse  comprimer 
le  canal  cholédoque  (d).  On  ne  peut  constater  aucune  induration  dans 
la  région  du  pylore  et  du  pancréas.  11  n'a  jamais  existé  de  coliques  hépa- 
tiques. 

Lamalade  employa  longtemps  de  la  teinture  de  coloquinte,  de  l'aloès 
et  d'autres  médicaments  analogues,  avec  des  bains  chauds  et  des  aliments 
de  digestion  facile,  sans  voir  de  changement  essentiel  dans  son  élat.  De 
temps  en  temps  survenaient  de  vives  douleurs  cardialgiques,  qui  cédaient 
à  l'emploi  du  magister  de  bismuth  et  de  la  belladone. 

Peu  à  peu  l'amaigrissement  augmenta,  les  pieds  s'œdématièrent,  l'u- 
rine d'un  brun  noir  devint  moins  abondante,  tout  en  ne  présentant  pas 
d'albumine;  l'énergie  des  facultés  tomba  en  môme  temps  de  plus  en 
plus.  La  malade  restait  dans  un  morne  silence,  ne  répondait  plus  du 
toutou  qu'incomplètement  aux  questions,  ne  demandait  rien,  ne  se 
plaignait  de  rien, prenait  avec  peu  d'appétit  les  aliments  qu'on  lui  offrait. 
Elle  dormait  la  plupart  du  temps,  et  lorsqu'on  l'éveillait  en  l'appelant 
fortement,  elle  levait  ses  yeux  abattus  et  ternes,  disant  qu'elle  se  trou- 
vait bien  et  s'endormait  de  nouveau. 

Vers  la  fin  d'octobre,  il  survint  des  épistaxis  répétées  qu'on  ne  put  arrê- 
ter qu'avec  peine.  A  la  fin  de  novembre,  cette  femme  fut  prise  tout  à 
coup  de  convulsions,  dont  les  crises  duraient  d'un  quart  d'heure  à  une 
demi-beure  et  revenaient  de  temps  en  temps; la  somnolence  se  changea 
en  un  profond  coma  d'où  il  devint  impossible  de  la  tirer. 

Elle  tomba  rapidement  dans  le  collapsus;  la  température  des  mains 
desséchées  comme  des  mains  de  momie  s'abaissa  de  plus  en  plus,  le  pouls 
s'affaiblit  et  finit  par  devenir  insensible.  La  mort  arriva  le  23  décembre. 

L'autopsie  ne  put  malheureusement  être  faite  complètement  ;  il  ne  nous 
.  fut  permis  d'examiner  avec  soin  que  le  foie,  l'estomac,  le  duodénum  et 
',  le  pancréas. 

Le  foie  était  un  peu  augmenté  de  volume,  le  lobe  droit  divisé  par  un 
;  sillon  de  constriction.  La  surface  était  lisse,  les  bords  tranchants,  arron- 
i  dis  seulement  dans  le  lobe  droit,  qui  avait  subi  la  constriction.  La  vésicule 
biliaire  proéminait  de  2  pouces  1  /4,  et  contenait  environ  9  onces  de  bile 
trouble  d'un  brun  foncé.  Les  voies  biliaires,  depuis  les  canaux  cholédo- 
que et  hépatique  jusqu'aux  divisions  terminales  les  plus  fines,  étaient 
distendues  par  un  liquide  trouble,  brun,  Ires-fluide,  dont  on  put  recueil- 
lir 18  à  20  onces  par  des  incisions  pratiquées  sur  l'organe.  Les  conduits 
(excréteurs  étaient  tous  remarquablement  élargis,  le  canal  hépatique  me- 
isurait  \  pouce  4  lignes,  ses  parois  étaient  lisses;  de  nombreuses  dépres- 
sions profondes  et  sinueuses  menaient  dans  les  conduits  voisins  (fig.  56). 
ILe  parenchyme  du  foie  était  d'un  brun  foncé  et  ne  laissait  plus  distin- 
guer les  lobules;  il  était  en  outre  mou,  facile  à  écraser.  Sur  la  surface 

(1)  On  ne  put  que  difficilement  arriver  h  déprimer  plus  profondément  la  paroi 
;  abdominale  chez  cette  femme  obstinée,  qui  maintenait  les  muscles  dans  un  état  de 
(contraction  permanente. 
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des  coupes,  on  voyait  de  petits  dépôts  solides,  d'un  blanc  grisâtre,  en 
partie  arrondis,  en  partie  sous  forme  arborescente,  qui  suivaient  le  tra- 
jet des  petits  rameaux  des  veines  bépatiques  et  les  remplissaient  com- 
plètement. Dans  les  branches  plus  volumineuses  des  veines  hépatiques 
(AU.,  pl.  II,  fig.  6,  «a),  on  trouvait  des  produits  de  môme  nature,  solide- 
ment fixés  sur  les  parois  vasculaires,  de  sorte  qu'on  ne  parvenait  à  les 
enlever  que  très-difficilement  par  le  grattage  avec  le  couteau.  Ces  dé- 
pôts étaient  composés  de  fines  aiguilles  {AU.,  pl.  II,  fig.  5).  Les  divisions- 
de  la  veine  porte  et  de  l'artère  hépatique  n'en  présentaient  aucun.  Les 


Fig.  56.  —  Ectasie  énorme  du  canal  cholédoque.  —  Face  interne. 


cellules  de  la  substance  du  foie  étaient  en  très-grande  partie  détruites; 
on  ne  pouvait  en  découvrir  sous  le  microscope  qu'un  petit  nombre  dont 
les  formes  fussent  bien  conservées.  On  voyait  à  leur  place  de  fines  mo- 
lécules brunes,  et  des  gouttelettes  graisseuses,  jointes  à  un  grand  nom- 
bre de  faisceaux  de  cristaux  en  aiguilles  (tyrosine)  et  de  globules  formés 
de  couches  concentriques  (leucine),  [AU.,  pl.  II,  fig.  4).  Ces  productions 
étaient  en  certains  points  accumulées  en  grande  quantité;  ailleurs  elles 
étaient  plus  rares,  ou  manquaient  complètement. 

Dans  la  bile  trouble  on  trouvait,  avec  des  paillettes  de  cholestérine,  les- 
mûmes  corps  cristallins  et  concrémenlitiels  que  dans  le  foie.  On  put  ex- 
traire de  la  substance  de  cette  glande  une  grande  quantité  de  leucine  el 
de  tyrosine,  dont  M.  le  professeur  Sladeler  constata  l'identité  par  l'ana- 
lyse élémentaire  (I).  Nous  observâmes  en  outre  dans  l'eau  mère,  d'où  ces 
substances  avaient  été  obtenues,  une  matière  qui  devenait  à  l'air  d'un 
bleu  intense,  analogue  au  chromugène  que  nous  apprîmes  à  connaître 
plus  tard  dans  la  transformation  des  acides  de  la  bile  en  pigment. 

A  l'endroit  où  le  canal  cholédoque  pénètre  dans  leduodenum,  existait 
une  tumeur  du  volume  d'une  noix,  ayant  tous  les  caractères  du  cancer 
villeux  (ZoUenkribs).  Le  conduit  était  oblitéré  par  cette  tumeur.  Le  pan- 
créas était  flasque  et  ratatiné  ;  la  muqueuse  de  l'estomac  présentait  par 
places  des  suffisions  hémorrliagiques,  mais  sans  perle  de  substance.  La 
rate  était  un  peu  volumineuse  et  contenait  peu  de  sang. 

(I)  Comparez  Müller,  Archiv  für  Anatomie,  etc.,  1851. 
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On  rechercha  les  acides  de  la  bile  dans  de  fortes  quantités  de  l'urine 
d'un  brun  noir,  mais  toujours  inutilement  ;  l'attention  n'était  pas  encore 
à  ce  moment  attirée  sur  la  leucine  et  la  tyrosine. 

L'état  que  nous  venons  de  décrire  est  en  général  assez  rare;  dans 
la  plupart  des  cas  où  la  mort  résulte  de  l'occlusion  des  voies  biliai- 
res, on  trouve  à  l'autopsie  que  les  cellules  hépatiques,  quoique  gor- 
gées de  biles,  sont  restées  intactes.  La  cause  qui  provoque  leur  dé- 
composition est  encore  obscure;  on  ne  peut  accuser  avec  certitude 
ni  l'action  dissolvante  de  la  bile,  ni  la  destruction  des  rameaux  de  la 
veine  porte  par.l'ectasie  des  voies  biliaires,  car,  bien  souvent,  on  voit 
la  même  imbibition  du  parenchyme  et  une  dilatation  énorme  des 
conduits  exister,  sans  qu'il  en  résulte  de  telles  conséquences. 

L'expérience  ultérieure  apprendra  si  les  troubles  de  l'innervation 
se  produisent  toujours  sous  la  même  forme  qu'ils  affectèrent  dans  le 
cas  ci-dessus;  cela  doit  probablement  dépendre  de  la  désorganisa- 
tion plus  ou  moins  complète  et  rapide  des  cellules  hépatiques.  Budd 
décrit  un  cas  où  il  y  eut  endolorissement  du  foie,  vomissement  san- 
guin, céphalalgie  intense,  etc.;  seulement  le  délire  n'eut  lieu  que  la 
nuit  et  pendant  la  dernière  semaine  de  la  maladie  (1). 

II.  —  Acholie  consécutive  à  la  cirrhose. 

J'ai  observé  plusieurs  cas  où  des  individus  atteints  depuis  long- 
temps de  dégénérescence  cirrhotique,  éprouvèrent  tout  à  coup  une 
série  de  désordres,  ordinairement  étrangers  à  celte  affection.  Ils 
perdirent  connaissance,  tombèrent  dans  un  délire  bruyant,  puis 
dans  le  coma  et  succombèrent.  Dans  un  cas,  il  y  eut  des  contractions 
spasmodiques  des  musclss  de  la  moitié  gauche  de  la  face.  Presque 
toujours  un  léger  ictère  apparaissait  simultanément;  une  fois  ily  eut 
des  pétéchies.  Le  nombre  des  pulsations  était  augmenté.  A  l'autopsie 
on  ne  put  découvrir  aucune  espèce  de  lésion  du  cerveau;  il  n'y 
avait  non  plus  aucun  indice  d'un  état  aigu  qui  pût  rendre  comple 
de  l'altération  des  fonctions  cérébrales.  Dans  tous  les  cas,  le  foie 
était  atteint  d'une  dégénérescence  cirrhotique  très-prononcée;  les 
cellules  glandulaires  étaient  en  partie  surchargées  de  graisse;  il 
se  séparait  des  quantités  considérables  de  leucine.  Les  conduits  bi- 
liaires ne  contenaient  qu'une  faible  proportion  de  bile  décolorée. 

Observation.  XXVIII.  —  Ascite,  anasarque,  diarrhée,  délire,  coma.  Cirrhose 

(1)  Budd  conclut  de  cette  observation  que  l'action  sécrétoire  du  foie  n'est  pas 
indispensable  au  maintien  de  la  vie,  et  que  celle-ci  peut  encore  se  continuer  long- 
temps après  la  destruction  des  cellules  glandulaires.  On  n'est  nullement  autorisé 
à  admettre  une  semblable  proposition. 
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du  foie,  production  de  leucine  dans  les  veines  hépatiques;  centre  nerveux  à 
l'état  normal.  —  E.  Radesey,  relieur,  âgé  de  59  ans,  vient  à  l'hôpital  le 
4  décembre  1854,  avec  un  œdème  considérable  des  pieds  et  une  ascite. 
Cœur  et  poumons  à  l'état  normal,  pas  d'obscurité  de  son  appréciable  à  la 
région  hépatique.  Le  volume  de  la  rate  ne  peut  être  déterminé  à  cause  de 
la  situation  anormale  de  l'organe  ;  les  veines  du  côté  droit  de  l'abdomen 
sont  considérablement  dilatées.  Appétit  conservé,  selles  claires  et  pâles, 
urine  rare,  rouge,  sans  albumine.  Le  malade  avoue  avoir  bu  antérieure- 
ment beaucoup  d'eau-de-vie,  il  ne  reconnaît  pas  d'autre  cause  à  sa  ma- 
ladie. Prescription  :  décoction  de  coloquinte. 

Des  évacuations  liquides  copieuses  diminuent  le  volume  du  ventre  :  le 
malade  se  sent  plus  alerte.  Le  il  survient  tout  à  coup  une  perte  de  senti- 
ment dont  on  ne  peut  le  faire  sortir  ;  visage  pâle  et  abattu,  pupilles  de 
grandeur  normale  et  mobiles,  70  pulsations  développées,  selles  involon- 
taires, pas  de  vomissements.  Prescription  :  infusion  de  fleurs  d'arnica  avec 
esprit  de  nitre  élhéré. 

Le  18.  —  Grande  agitation,  cris  inarticulés,  absence  complète  de  con- 
science, pouls  à  90  ;  22  respirations.  Vers  midi  on  s'aperçoit  que  la  bou- 
che est  tirée  à  droite  comme  dans  la  paralysie  du  nerf  facial. 

Le  19.  —  Pouls  à  120  ;  coma  profond,  respiration  stertoreuse. 

Le  20.  —  Râles  trachéaux.  Mort  vers  midi. 

Autopsie.  —  Membranes  du  cerveau  et  substance  cérébrale  parfaitement 
saines,  poumons  modérément  œdémateux.  Ascite  très-développée  ;  rate 
peu  augmentée  de  volume  ;  foie  petit  ;  sa  surface  et  celle  de  ses  coupes 
est  couverte  de  petites  bosselures  cirrhotiques,  séparées  par  des  traînées 
de  tissu  conjonctif  grisâtre  ;  les  cellules  du  foie  contiennent  beaucoup  de 
graisse  et  sont  en  partie  chargées  de  pigment.  A  la  surface  inlerne  des 
veines  hépatiques  apparaissent  des  grains  d'un  jaune  de  soufre  ayant  jus- 
qu'à un  quart  de  ligne  de  grosseur,  fortement  pressés  comme  les  particu- 
les d'une  couche  de  frimas,  et  très-adhérents  à  la  paroi  vasculaire.  Ces 
grains  sont  formés  d'agglomérations  de  globules  de  leucine  ;  à  côté,  ou 
voit  des  granules  plus  clairs  et  des  aiguilles  insolubles  dans  l'alcool,  faci- 
lement solubles  au  contraire  dans  l'ammoniaque.  La  vésicule  biliaire 
contient  de  faibles  restes  d'un  liquide  jaune  orangé. 

Le  péritoine  et  la  séreuse  des  intestins  sont  couverts,  çà  et  là,  de  taches 
noires  ;  la  muqueuse  gastro-inteslinale  est  pâle  et  œdémaleuse,  les 
glandes  mésenlériques  sont  petites,  les  reins  et  les  voies  urinaires  à  l'état 
sain. 

Observation.  XXIX.  —  Ascite,  diarrhée,  perle  de  sentiment,  coma,  mort.  — 
Autopsie  :  cirrhose  du  foie,  leucine  daiis  le  sang  et  Vurine,  cerveau  sain.  — 
Dav.  Kliesch,  garde  de  nuit,  âgé  de  58  ans,  dit  avoir  toujoursmené  une  vie 
sobre  et  avoir  toujours  été  d'une  bonne  santé  jusqu'à  l'automne  de  1S55. 
lia  novembre,  il  fut  pris  d'une  diarrhée,  qui  persista  opiniâtrement  et  se 
compliqua  d'ascite  sans  œdème  des  pieds  ;  en  même  temps  l'appétit  se 
conservait,  quoique  les  forces  diminuassent  de  plus  en  plus.  Cœur  nor- 
mal, 90  pulsations,  léger  catarrhe  des  voies  aériennes.  Diminution  de 
l'obscurité  du  son  delà  région  hépatique.  Rate  notablement  augmentée 
de  volume.  Le  malade  a  journellement  de  4  à  0  garde-robes  claires,  con- 
tenant peu  de  bile.  Urine  pâle,  sans  albumine.  Pâleur  de  la  peau,  pas  de 
dilatation  des  veines  abdominales.  Prescription  :  décoction  de  racines  de 
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columbo  avec  teinture  de  noix  vomique.  L'appétit  reste  médiocre,  l'état 
du  malade  est  le  môme,  sauf  que  l'ascite augmente. 

Le  4  février,  le  malade  pert  le  sentiment,  les  traits  du  visage  sont  dé- 
composés, les  pupilles  ne  changent  pas,  pouls  à  86. 

Leo.  —  Coma  complet,  légère  coloration  ictérique  de  la  peau,  quelques 
pétéchies,  pouls  à  120. 

Le  6.  —  Évacuations involontaires,  pouls  à  138,  raies  trachéaux  ;  mort 
le  8  février,  au  matin. 

Autopsie.  —  Membranes  du  cerveau  modérément  injectées,  substance 
cérébrale  à  l'état  sain,  vaisseaux  ayant  subi  en  partie  la  dégénérescence 
athéromateuse.  Poumons  congestionnés  et  œdémateux.  Le  cœur  ne  con- 
tient qu'une  petite  quantité  de  sang  en  caillots  mous,  dans  lequel  on 
trouve  1,10  pour  100  de  graisse  contenant  de  la  choleslérine  et  beaucoup 
de  leucine.  La  muqueuse  de  l'estomac  est  boursouflée  et  d'une  couleur 
livide  ;  celle  de  l'intestin  est,  dans  les  parties  supérieures,  le  siège  d'une 
injection  de  date  récente  ;  dans  les  parties  inférieures,  elle  a  une  teinte 
grise  ardoisée,  l'S  iliaque  contient  quelques  ulcérations  superficielles  de 
la  grandeur  d'une  lentille  ;  fèces  liquides  et  pâles. 

La  rate  est  augmentée  de  moitié,  couverte  d'une  épaisse  couche  couen- 
neuse,  son  parenchyme  est  d'un  brun  foncé,  uniforme.  Foie  petit;  sa  cap- 
sule est  opaque  et  épaissie  ;  la  surface  extérieure  et  celle  des  coupes  sont 
couvertes  de  bosselures.  L'organe  est  coriace,  flasque  et  ridé,  la  vésicule 
contient  une  faible  quantité  de  bile  claire  et  décolorée.  Les  cellules  hé- 
patiques contiennent  beaucoup  de  graisse.  Les  organes  uropoiéliques 
sont  à  l'état  normal. 

L'urine  recueillie  sur  le  cadavre  a  un  poids  spécifique  de  1011  ;  elle 
est  acide  et  contient  un  peu  de  pigment  biliaire  ;  on  y  trouve  des  traces 
d'albumine  et  à  côté  de  l'urée  une  quantité  modérée  de  leucine.  On 
trouva  cette  substance  en  plus  grande  quanlilé  dans  le  parenchyme  du 
foie. 

III.  —  Acholie  consécutive  à  la  dégénérescence  graisseuse. 

On  n'a  observé  des  accidents  cérébraux  que  dans  un  cas  seule- 
ment de  cette  dégénérescence.  Il  s'agissait  d'une  femme,  chez  la- 
quelle l'accumulation  de  la  graisse  dans  le  foie  avait  atteint  des  pro- 
portions énormes,  de  sorte  que  la  sécrétion  de  la  glande  était  ré- 
duite à  son  minimum . 

Observation  XXX.  —  Ictère  durant  14  jours,  somnolence,  vomissements, 
explosion  soudaine  d'un  délire  violent,  coma.  Mort.  —  Autopsie  :  Foie  grais- 
seux à  un  haut  degré,  tuméfaction  de  la  rate.  —  Louise  Fischer,  blanchis- 
seuse, âgée  de  14  ans,  fut  admise  le  22  mai  1856,  pour  un  ictère  qui  exis- 
tait depuis  14  jours  ;  depuis  8  jours  la  malade  était  forcée  de  garder  le 
lit  ;  elle  avait  la  fièvre  depuis  ce  moment  et  souffrait  d'une  diarrhée  mu- 
queuse profuse.  Sécrélion  urinaire  peu  abondante.  A  l'examen  nous 
trouvons  une  élévation  de  température,  le  pouls  petit  à  128,  les  tons  du 
cœur  nels,  les  organes  de  la  respiration  à  l'étal  normal.  L'abdomen  est 
rcétéorisé,  le  foie  atteint  le  bord  inférieur  de  la  cinquième  côte  et  s'étend, 
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jusqu'à  0»i,17  au-dessous,  sur  la  ligne  mammaire;  la  rate  est  aussi  nota 
blement  augmentée  de  volume.  Les  garde-robes  fréquentes  sont  claires 
et  d'une  couleur  grise  jaune. 

Il  y  eut  dans  la  journée  trois  vomissements  muqueux.  L'urine,  qui  dut 
être  évacuée  avec  la  sonde,  était  faiblement  acide,  et  prit  une  teinte  ver- 
dâtre  pnr  l'addition  d'acide  nitrique;  on  n'y  trouve  ni  albumine  ni  acides 
de  la  bile  ;  mais  plus  tard  un  autre  examen  y  fit  découvrir  des  globules 
semblables  à  lTiypoxanthine  et  des  Iraces  de  leucine.  Prescriplion  :  acide 
muriatique  dans  une  décoction  de  racines  d'althéa. 

Vers  le  soir,  le  malade,  chez  laquelle  le  sentiment  était  déjà  un  peu 
perdu  lors  de  sod  entrée,  fut  prise  subitement  d'un  violent  délire.  Après 
s'être  agitée  et  avoir  crié  toute  la  nuit,  elle  tomba  vers  le  matin  dans  le 
collapsus  :  le  pouls  devint  filiforme,  les  extrémités  se  refroidirent.  Elle 
mourut  le  21,  à  10  heures  du  malin. 

Autopsie.  —  Les  membranes  du  cerveau  ont  une  couleur  jaune,  les 
sinus  contiennent  du  sangen  caillots  fermes.  La  substance  cérébrale  est 
modérément  congestionnée  et  de  consistance  normale  ;  les  deux  pou- 
mons, libres  d'adhérences,  sont  congestionnés,  légèrement  œdémaliés  en 
arrière  et  en  bas. 

Le  cœur  renferme  une  petite  quantité  de  sang  en  caillots  en  partie 
mous,  en  partie  fermes. 

Muqueuse  gastro-intestinale  pâle  ;  les  glandes  ne  sont  pas  tuméfiées  : 
l'iléum  et  le  ccecum  contiennent  des  matières  fécales  claires  et  grises;  la 
muqueuse  de  l'S  iliaque  est  boursouflée  et  présente  une  injection  de  date 
récente. 

La  raie,  volumineuse,  pèse  0k,372  ;  elle  est  molle  et  d'un  rouge  brun. 

Le  foie  est  notablement  augmenté  de  volume,  il  pèse  3k,23  ;  ses  bords 
sont  tranchants  et  sa  couleur  jaune  de  cire.  A  la  coupe  il  paraît  remarqua- 
blement anémié  ;  la  périphérie  des  lobules  est  d'un  jaune  pâle,  leur  cen- 
tre d'un  jaune  verdàtre,  les  cellules  sont  chargées,  çà  et  là,  de  pigment 
ou  de  graisse.  La  veine  porte  est  libre,  son  injection  ainsi  que  celle  des 
veines  hépatiques  réussissent  parfaitement.  La  vésicule  biliaire  contient 
une  petite  quantité  de  liquide  muqueux  clair  et  pâle,  les  voies  biliaires 
sont  à  l'état  normal  ;  on  ne  trouve  ni  dans  l'intérieur,  ni  dans  la  capsule 
de  Glisson,  ni  dans  le  duodénum  de  cause  d'arrêt  delà  circulation  de  leur 
contenu.  Le  tissu  du  foie  consiste  pour  la  plus  grande  partie  en  graisse, 
qui  s'y  trouve  dans  la  proportion  de  78,070  pour  100,  tandis  que  le  tissu 
hépatique  proprement  dit  ne  représente  que  21,030  pour  100.  On  trouve 
avec  la  graisse  de  grandes  quantités  de  leucine.  Le  résidu  solide  du  sang, 
recueilli  dans  le  cœur  dreit,  donne  1,91  pour  100  de  graisse  et  des  masses 
de  pigment  amorphe,  d'un  jaune  verdâtre,  avec  des  traces  de  leucine. 

IV.  —  Acholie  consécutive  à  la  suspension  de  l'activité  hépatique. 

Aux  formes  morbides  que  nous  venons  de  décrire  s'ajouteront  en- 
core celles  qui,  par  suite  de  la  suspension  de  l'activité  hépatique, 
se  lerminenL  d'une  manière  analogue. 

C'est  ainsi  que  j'ai  eu  à  traiter  une  dame  âgée  de  53  ans,  atteinte, 
comme  le  montra  kl  pàlpatiori,  d'un  carcinome  considérable  du 
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foie,  qui  subitement  fut  prise  de  délire,  de  convulsions  et  de  coma, 
pendant  que  simultanément  la  peau  prenait  une  teinte  jaune  et  se 
couvrait  de  pétéchies.  Les  .garde-robes,  qui  jusqu'alors  étaient 
pâles  et  dénuées  de  bile,  prirent  à  la  suite  d'hémorrhagies  une  cou- 
leur d'un  brun  noir.  La  mort  advint  au  milieu  d'une  épislaxis  pro- 
fuse ;  malheureusement  je  n'ai  pu  dans  ce  cas  faire  l'autopsie. 

Les  mêmes  phénomènes  doivent  se  manifester  partout  où  la 
texture  du  foie  est  modifiée  par  un  état  aigu  ou  chronique,  de  ma- 
nière à  ce  que  la  fonction  de  l'organe  soit  complètement  supprimée. 

Section  IL  —  Forme  chronique. 
§  1.  —  Cirrhose,  induration  granulée. 

(Hepatis  diffusa  chronica,  adhœsiva.  —  Einfache  und  granulirte  Leberinduration;  Leber 
cirrhose;  interstitielle  Hepatitis.  —  Hob-nailed  liver,  Gin,  drinkers  liver.) 

I.  —  Historique. 

L'induration  du  foie,  suite  d'une  inflammation  de  cet  organe,  était 
déjà  connue  des  anciens  (1)  ;  et  sous  le  nom  de  :  Hepar  durum,  sub- 
durum,  sub  cultro  stridens,  scirrhus  et  obstructio  hepatis,  marasmus  he- 
patis (2),  on  en  trouve  des  exemples  nombreux  dans  les  anciens  ou- 
vrages qui  traitent  d'anatomo-pathologie. 

Morgagni  (3)  a  rapporté  plusieurs  cas  de  cette  espèce.  Cependant, 
sous  cette  dénomination,  on  réunissait  certaines  lésions  du  foie  de 
nature  différente,  et  Morgagni  lui-môme  ne  séparait  pas  le  carci- 
nome d'avec  l'induration  simple  du  foie.  L'induration  granuleuse  du 
foie  fut  elle-même  reconnue  de  bonne  heure,  etil  en  existe  des  des- 
criptions excellentes. 

Vesale  (4)  raconte  l'histoire  d'un  légiste  qui,  souffrant  depuis 
longtemps  d'accidents  d'obstruction  hépatique,  mourut  subitement 
à  table.  A  l'autopsie,  on  trouva  le  tronc  de  la  veine  porte  déchiré, 
la  cavité  abdominale  pleine  de  sang,  et  :  «  hepar  lotum  candidum 
et  multis  tuberculis  asperum  ;  tola  anterior  jecoris  pars  et  universa 

(1)  Aretœus,  De  causis  et  signis  morbor.  diuturn.,  lib.  I,  cap.  xm  :  «  Verum  si  a 
Phlegmone  hepar  non  suppuratur,  nemini  dubium  fuerit,  tumorem  durum  subsi- 
dentem  in  scirrhum  mutarl  ac  stabiliri.  » 

(2)  Bianchi,  p.  401,  408,  décrit  sous  le  nom  de  marasmus  hepatis,  l'état  suivant- 
«  Jecur  deprehenditur  prorsus  aridum,  coriaceum,  in  minimam  molem  retrac- 
tum.  » 

(3)  Morgagni,  De  scdibus  et  causis  rnorborum.  Epist.  xxxv,  2,  4,  23,  25;  xxxvm 
lGj  20,  30. 

(4)  Vesale,  Opera,  t.  II,  p.  674.  . 

FnEBicus,  3e  édit.  j  y 
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sinistra  sedes  instar  Iapidis  indurata  erat.  »  Nicolas  Tulpius  (1) 
trouva,  chez  un  homme  qui  avait  été  atteint  d'ascite  et  de  tympa- 
nite,  et  qui  avait  rendu  du  sang  par  haut  et  par  bas,  un  foie  aridum 
et  retorridum.  Chez  une  femme  ictérique  et  hydropique  (2)  le  foie 
était:  «aridum,  atrum,  exsuccum  et  instar  corcugati  corii  in  se 
contractum,  ut  vix  sequaret  geminum  pugnum.  » 

Morgagni  (3)  rapporte  une  série  d'observations  recueillies  par  lui 
ou  empruntées  à  Posth,  à  Wepfer  ou  à  Ruysch,  et  qui  évidemment 
se  rapportent  à  la  cirrhose  du  foie.  C'est  ainsi,  qu'à  l'autopsie  d'un 
noble  Vénitien  dont  la  maladie  est  racontée  avec  détails,  il  trouva  : 
«  jecur  durum,  intus  extraque  totum  constans  ex  tuberculis,  id  est 
glandulosis  lobulis,  evidenlissimis  et  evidentissime  distinclis,  nec 
tamen  naturali  major.  »  Posthius  (4)  décrit  comme  coïncidant  avec 
l'ascile,  un  foie  qui  était  :  «  totum  granulosum,  granis  nimirum 
quanlitate  pisorum,  «bique  apparentibus.  » 

Morgagni  avait  sur  la  cirrhose  des  idées  plus  claires  que  celles  de 
beaucoup  de  ses  successeurs.  Il  fait  observeravec  raison  que  :  «  non 
possuntminimœ  jecinoris  parles  adeo  amplificari,  quin,  aut  interjec- 
tas  alias,  aut  vascula  saltem  sanguifera  comprimendo,  hepatis  rau- 
nen et  sanguinis  per  ventrem  mortui  plurimum  officiant.  » 

Plus  tard  on  abusa  de  mille  manières  du  nom  de  tubercule,  par  le- 
quel Morgagni  avait  désigné  les  proéminences  du  foie.  Malhew 
Baillie  (5)  désigne  sous  ce  nom,  qui  futégalement  employé  à  propos 
du  carcinome,  l'induration  granulée  du  foie,  et  Meckel  agit  de 
même  (6).  Le  premier,  Laënnec  donna  à  l'altération  qui  nous  oc- 
cupe le  nom  de  cirrhose  (xtp^ô,-),  et  formula  l'opinion  que  les  nodo- 
sités devaient  être  considérées  comme  des  produits  de  nouvelle  for- 
mation, pouvant  se  développer  dans  le  parenchyme  hépatique 
comme  dans  d'autres  organes,  et,  de  même  que  tous  les  produits 
de  formation  nouvelle,  sujets  au  ramollissement. 

Ces  idées,  malgré  l'autorité  de  Laënnec,  trouvèrent  bientôt,  de  tous 
côtés,  de  nombreux  contradicteurs,  devant  lesquels  elles  succom- 
bèrent. Déjà  en  4826,  Bouillaud  (7)  chercha  à  démontrer  qu'il  n'y 
avait  point  de  produit  nouveau  ;  que  les  granulations  jaunes  étaient 
formées  par  la  substance  glandulaire,  tombant  peu  à  peu  en  désor- 

(1)  Tulpius,  Observ.  medic,  lib.  II,  cap.  xxxv,  p.  153. 

(2)  Tulpius,  Observ.  medic,  lib.  II,  cap.  xxxvi,  p.  154. 

(3)  Morgagni,  De  sedibun  et  causis  morb.  Epist.  xxxvm. 

(4)  Morgagni,  Epist.  xxxvm. 

(5)  Baillio,  The  morbid  Anatotny,  b'  édition,  London,  1 8 1 8. 

(G)  Meckel,  Handbuch  der  Palholog .  Anatomie.  Leipzig,  1812,  t.  Il,  p.  318. 
(7)  Bouillaud,  Considérations  sur  un  point  d'anatomie  pal/toiogique  du  foi 
{Mém.  de  la  Sociitè  méd.  d'ému!.,  t.  IX,  1820). 


INFLAMMATION  DU  PARENCHYME  HÉPATIQUE.  291 

ganisalion,  sous  l'influence  d'une  affection  de  la  substance  vasculo- 
celluleuse.  Andral  (1)  adopta  cette  manière  de  voir  dans  ses  parties 
essentielles.  Seulement,  il  fit  plus  fortement  ressortir  la  division  en 
substance  rouge,  destinée  aux  vaisseaux,  et  en  substance  jaune  pro- 
pre à  la  sécrétion.  Pour  cet  auteur,  les  granulations  proviennent  de 
l'bypertropbie  de  cette  dernière  substance,  la  première  s'alrophiant, 
et,  dans  beaucoup  de  cas,  semblant  se  transformer  en  tissu  fibreux. 

Cruveilbier  (2)  nia  l'existence  dans  le  foie  de  deux  substances  ; 
dans  la  cirrhose,  il  vit  le  résultat  de  l'atrophie  d'une  partie  de  la 
glande,  le  reste  étant  hypertrophié. 

Cependant,  Becquerel  (3)  proposa  une  théorie  nouvelle,  en  ce  sens 
qu'il  soutint  que  la  soi-disant  substance  jaune  était  précisément 
celle  qui  était  malade.  Son  hypertrophie  venait  de  ce  qu'elle  était 
infiltrée  de  matières  albumineu ses.  Par  suite,  la  substance  rouge  et 
riche  en  vaisseaux  était  comprimée  et  s'atrophiait.  Plus  tard,  la 
substance  jaune  elle-même  subissait  l'atrophie. 

C'est  ainsi  que  les  observateurs  français,  manquant,  pour  point 
de  départ,  de  connaissances  bien  nettes  sur  la  texture  du  foie,  ne 
purent  arriver  à  aucune  donnée  certaine.  Un  semblable  résultat 
devint  seulement  possible  après  les  travaux  de  Kiernan  (4),  de  Hall- 
mann  (a)  et  de  R.  Carswell  (6),  qui  montrèrent  que  la  condition 
essentielle  de  la  cirrhose  était  un  développement  exagéré  du  tissu 
conjonctif  interlobulaire  du  parenchyme  hépatique.  Le  premier, 
Hallmann  appela  l'attention  sur  la  dégénérescence  graisseuse  des  cel- 
lules, qui  se  produisait  alors.  Ce  fait  conduisit  Gluge  (7)  etLereboul- 
let  (8)  à  conclure  que  la  cirrhose  dépendait  d'une  accumulation 
de  graisse  dans  les  cellules  du  foie.  De  plus,  Gluge,  indépendamment 
de  cette  forme,  nommée  par  lui  stéatose,  en  décrivit  une  autre,  qu'il 
faisait  dériver  d'une  hépatite  interlobulaire. 

Rokitansky  (9)  reconnaît  deux  espèces  différentes  de  granulations 
maladives  du  foie,  qu'il  distingue  par  leur  mode  de  production. 
L'une  vient  du  développement  morbide  des  conduits  capillaires  de 

(1)  Andral,  Précis  oVanatomie  pathologique.  Paris,  1829,  t.  II,  in-8,  p.  853. 

(2)  Cruveilliier,  Traité  d'anatomie  pathologique .  Paris,  185G,  t.  III,  p.  210. 

(3)  Becquerel,  Recherches  anatomiques  et  pathologiques  sur  la  cirrhose  du  foie 
(Arch.  génér.  de  mèd.,  1810,  3«  série,  t.  VII,  p.  397,  et  t.  VIII,  p.  40). 

(4)  Kiernan,  Philosophical  Transactions,  1S33. 

(5)  Hallmann,  De  cirrhosi  hepatis.  Berlin,  139  . 

(6)  Carswell,  Pathological  Anatowy.  London,  1833-38,  in-fol.  Atrophie. 

(7)  Gluge,  Atlas  der  patholog.  Anatomie.  Iena,  1843-47. 

(8)  Lereboullet,  Mémoire  sur  la  structure  intime  du  foie  et  sur  la  nature  de 
Faltérution  connue  sous  le  nom  de  foie  gras  (Mémoires  de  l'Acad.  de  médecin* 
1855,  t.  XVII). 

(9)  Rokitansky,  Patholog.  Anatom.,  t.  III,  p.  134. 


292  .  INFLAMMATION  DU  FOIE. 

la  bile,  par  suite  de  la  stase  des  produits  d'une  sécrétion  exagérée  ; 
l'autre  est  la  conséquence  d'une  inflammation  chronique  du  paren- 
chyme hépatique. 

Oppolzer  (1)  place  l'essence  de  la  cirrhose  dans  une  imperméabi- 
lité partielle  des  ramifications  les  plus  fines  de  la  veine  porte,  ré- 
sultant, soit  de  leur  oblitération  inflammatoire,  soit  de  leur  com- 
pression par  les  conduits  biliaires  dilatés  ou  infiltrés  de  graisse. 

Gubler  (2),  Budd  (3),  Hénoch,  Bamberger,  bien  qu'ils  puissent 
différer  sur  quelques  détails,  s'accordent  tous  pour  rapporter  la 
cirrhose  à  une  inflammation  chronique  du  foie. 

Il  est  rare  qu'on  puisse,  pendant  la  vie,  suivre  l'évolution  initiale 
de  l'induration  hépatique,  ou,  après  la  mort,  reconnaître  par  l'ana- 
tomie  les  stades  primitifs  de  cette  lésion.  Ordinairement,  la  maladie 
n'est  soumise  à  l'observation  que  lorsque  déjà  elle  est  plus  ou  moins 
parfaite,  et  que  certains  troubles  consécutifs  ont  attiré  l'attention 
sur  l'état  de  l'organe  primitivement  affecté.  Les  causes  détermi- 
nantes de  l'induration  et  de  la  cirrhose  ne  peuvent  donc  guère  être 
connues,  qu'à  l'aide  d'une  déduction  basée  sur  les  changements 
morphologiques  qu'a  éprouvés  l'organe. 

Nous  devons  donc  d'abord  étudier  l'anatomie  de  l'induration  gra- 
nulée du  foie,  afin  de  nous  préparer  des  données  positives,  qui 
nous  serviront  ensuite  à  faire  l'exposé  clinique  de  la  genèse  de  cette 
affection,  de  ses  causes,  de  ses  suites,  de  ses  symptômes,  etc. 

E.  —  Anatomie  de  la  cirrhose. 

L'appareil  vasculaire  et  les  éléments  sécréteurs  du  foje  sont  sup- 
portés par  une  charpente  de  tissu  conjonctif,  qui  s'irradie  dans  tout 
l'organe,  et  le  limite  extérieurement.  Immédiatement  sous  l'enve- 
loppe fournie  par  le  péritoine  se  trouve  une  couche  de  tissu  con- 
jonctif, abondamment  pourvue  de  fibres  élastiques  et  entourant 
toute  la  glande.  D'un  autre  côté,  la  capsule  de  Glisson,  formée  d'élé- 
ments identiquesàcette  couche  que  nous  venons  d'indiquer,  et  ayant 
la  veine  porte  pour  point  de  départ,  pénètre  profondément  dans 
l'organe,  en  accompagnant  les  vaisseaux,  les  nerfs  et  les  conduits 
biliaires  jusque  dans  leurs  ramifications  les  plus  fines.  Enfin,  à  cela 
s'ajoute  encore  une  charpente  alvéolaire,  formée  d'un  tissu  conjonc- 
tif amorphe,  qui  loge  dans  ses  mailles  les  cellules  hépatiques,  et 
dont  les  parois  sont  parcourues  par  les  capillaires  (fig .  57). 

fl)  Oppolzer,  Präger  Viertc/ja/irsschrift,  t.  LU,  p.  17. 

(2)  Gubler,  De  la  cirrhose.  Thèse  pour  l'agrégation.  Paris,  1853,  in-8. 

(3)  BudJ,  Diseases  ofthe  Liver.  Edinburgh,  p.  IU. 
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Cette  sorte  de  charpente,  faite  de  tissu  conjonclif,  peut  devenir 
plus  forte  et  plus  développée,  mais  alors  avec  elle  augmente  la  con- 
sistance de  l'organe. 

Quand,  dans  une  autopsie,  on  cherche  à  déterminer  le  degré#de 
dureté  du  foie,  on  obtient  des  résultats  très-variables,  dont  l'appré- 
ciation nécessite  une  certaine  expérience  préalable.  Ces  différences 
dépendent  en  partie  du  contenu  des  cellules  (la  glande  est  plus 
molle  quand  les  cellules  sont  pleines  de  graisse,  elle  est  plus  dure  . 
quand  elles  renferment  des  matières  amyloïdes),  en  partie  aussi  de 
ce  que  l'organe  est  plus  ou  moins  gorgé  de  sang  ou  imbibé  de  séro- 


Fig.  57.  —  Coupe  du  foie.  —  VH,  veine  hépatique  prenant  naissance  au  milieu  du 
globule  hépatique.  —  VP,  VP,  VP,  terminaison  de  la  veine  porte  autour  du 
lobule  hépatique  qui  se  trouve  circonscrit  par  ces  divisions  vasculaires.  De  ces 
divisions  de  la  veine  porte  part  un  système  de  vaisseaux  capillaires  intermé- 
diaires entre  la  veine  porte  et  la  veine  hépatique.  —  R,  mailles  de  ce  réseau 
capillaire,  où.  se  trouvent  situées  les  cellules  hépatiques  C,  qui  sont  en  contact 
immédiat  avec  le  sang  circulant  de  la  veine  porte  à  Ja  veine  hépatique,  c'est-à- 
dire  de  la  périphérie  du  lobule  hépatique  à  son  centre.  —  B,  B,  B,  terminaison 
des  conduits  biliaires,  qui  accompagnent  les  divisions  périphériques  de  la  veine 
porte.  —  b,  origine  de  ces  canaux  autour  des  lobules  hépatiques. 

(Cl.  Bernard.) 

sité;  mais  leur  cause  la  plus  essentielle  réside  dans  le  développe- 
ment plus  ou  moins  grand  du  tissu  conjonclif;  alors,  non-seule- 
ment, il  devient  plus  ferme,  mais  encore  il  est  plus  tenace.  Cette 
augmentation  de  la  consistance  existe  surtout  chez  les  ivrognes,  et 
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à  la  suite  de  troubles  de  la  circulation  ou  de  fièvres  intermittentes 
prolongées.  Quelquefois  sa  cause  ne  peut  être  précisée.  A  l'œil  nu, 
tantôt  la  glande  ne  semble  pas  modifiée,  tantôt,  au  contraire,  la 
division  lobulaire  est  bien  plus  marquée  et  plus  visible,  tandis  que 
la  capsule  paraît  opaque  et  épaissie. 

C'est  à  cette  augmentation  de  la  consistance  du  foie,  à  laquelle  on 
a  généralement  accordé  peu  d'attention,  que  se  raltacbe  le  stade 
initial  de  la  dégénérescence  cirrhotique.  Entre  cette  période  et  celle 
où  l'affection  est  le  plus  marquée,  existe  une  foule  de  degrés  inter- 
médiaires, impossibles  à  limiter  nettement  entre  eux,  car  ils  ont 
tous  une  même  base  pathologique,  dont  ils  peuvent  être  considé- 
rés comme  les  phases  successives.  Je  décrirai  seulement  les  deux 
points  extrêmes,  qui  correspondent,  l'un  au  commencement,  l'au- 
tre à  la  fin  de  ce  travail  de  désorganisation. 

Dans  les  formes  légères  de  l'induration  granulée,  le  foie  est  un 
peu  hypertrophié,  ou  bien  son  volume  est  resté  normal,  rarement 
il  est  plus  petit.  La  surface,  dont  l'enveloppe  est  demeurée  lisse,  ou 
bien  est  devenue  un  peu  plus  épaisse  et  plus  opaque,  présente  des 
proéminences  plates,  grosses  comme  une  tête  d'épingle  ou  comme 
un  pois.  Les  contours  de  l'organe  sont  peu  modifiés.  A  l'intérieur, 
on  trouve  les  mêmes  nodosités  qu'à  l'extérieur  ;  elles  sont  séparées 
par  de  minces  tractus  d'un  tissu  conjonctif  grisâtre,  plus  ou  moins 
vasculaire,  et  conservant  d'ordinaire  la  couleur  rouge  brune  nor- 
male. Rarement  on  remarque,  soit  une  augmentation  de  la  pigmen- 
tisation  par  la  matière  colorante  biliaire,  soit  une  teinte  pâle,  due 
à  une  accumulation  de  graisse. 

Si  maintenant  nous  cherchons  ce  qui  a  lieu  dans  le.  cas  de  cir- 
rhose parfaite,  nous  constatons  plusieurs  point  île  dissemblance 
par  rapport  à  la  forme  précédemment  décrite. 

Ici,  nous  trouvons  le  foie  rapetissé,  surtout  dans  son  lobe  gau- 
che, qui  assez  souvent  ne  forme  plus  qu'un  appendice  recroque- 
villé et  membraneux,  et  dans  ses  bords  que,  par  suite  de  l'atrophie, 
entoure  un  liséré  de  tissu  unissant  lâche.  Sur  la  surface  de  l'organe 
on  aperçoit,  serrées  les  unes  contre  les  autres,  des  élevures  hémi- 
sphériques plus  ou  moins  régulières  et  saillantes  (fi g.  58).  L'enve- 
loppe séreuse  est  presque  toujours  Irès-épaissie,  et  d'une  couleur 
grise  blanchâtre;  de  nombreuses  adhérences  de  tissu  conjonctif 
existent  entre  elle  et  les  organes  voisins,  tels  que  le  diaphragme, 
le  côlon,  l'estomac,  etc.,  etc.  A  l'intérieur  de  la  glande,  qui  oppose 
au  couteau  la  dureté  du  cartilage  et  la  ténacité  du  cuir,  on  remar- 
que çà  et  là  des  tractus,  plus  ou  moins  larges,  d'un  tissu  conjonc- 
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tif  grisâtre,  qui  entoure  les  granulations  et  y  envoie  des  prolonge- 
ments linéaires.  Les  granulations  sont  d'un  jaune  clair  ou  foncé, 
rarement  verdâtres,  brunes  ou  rouges  (Atlas,  pl.  II,  fig.  2  et  3). 
Pour  acquérir  une  connaissance  plus  approfondie  des  changements 
qu'a  subis  la  texture  du  foie  cirrhosé,  il  est  nécessaire  d'examiner 
avec  soin  la  manière  dont  chaque  élément  de  la  glande  se  comporte. 
Nous  pourrons,  de  celte  manière,  arriver  à  nous  expliquer  les  lé- 
sions fonctionnelles. 

1°  Substance  sécrétante  de  la  glande  et  granulations.  —  Les  cellules 
hépatiques  sont  en  grande  partie  détruites  ;  on  trouve  leurs  débris 
dispersés,  sous  la  forme  de  pe- 
tits amas  d'un  pigment  brun, 
dans  les  fibres  du  tissu  conjonc- 
tif  nouvellement  produit.  Ce- 
pendant, un  certain  nombre  de 
cellules  persiste;  elles  consti- 
tuent la  substance  des  granula- 
tions et  peuvent,  en  cette  qua- 
lité, rester  intactes,  pendant 
longtemps.  Ordinairement,  par 
suite  de  l'évolution  ultérieure 
de  la  maladie,  elles  subissent 
certains  changements  qui  exer- 
cent sur  la  fonction  une  in- 
fluence plus  ou  moins  consi- 
dérable ;  c'est  ainsi  qu'elles  se 
remplissent  de  graisse  et  de  ma- 
tières pigmentaires  d'espèces 
diverses.  Dans  près  de  la  moi- 
tié des  cas  de  cirrhose  soumis 
à  mon  observation,  j'ai  reconnu  la  coïncidence  d'une  dégénéres- 
cence graisseuse  des  plus  prononcées.  Cette  dégénérescence  peut, 
la  plupart  du  temps,  être  attribuée  aux  troubles  nutritifs  que  l'in- 
flammation chronique  fait  subir  à  la  glande.  Déjà  cette  conclusion 
pouvait  ressortir  de  ce  fait,  que  fréquemment  de  petites  granula- 
tions, étroitement  circonscrites  par  des  tractus  fibreux,  sont  envahies 
par  la  dégénérescence  graisseuse,  tandis  que  d'autres  restent  à  l'état 
normal.  Dans  beaucoup  de  cas,  la  dégénérescence  cirrhotique  sem- 
ble s'être  développée  dans  un  foie  déjàsurchargé  de  matières  grasses. 

La  coloration,  qui  a  valu  à  la  maladie  le  nom  de  cirrhose,  fait 
rarement  défaut,  quoiqu'elle  ne  soit  pas  toujours  extrêmement 


Fig.  58. 


Cirrhose  du  foie, 
du  lobe  gauche. 


Atrophie 
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marquée,,  parce  que  le  tissu  unissant,  en  comprimant  presque  com- 
plètement l'origine  des  conduits  biliaires,  occasionne  une  rétention 
de  la  sécrétion  et  produit  un  ictère  du  foie.  La  matière  colorante 
s'accumule  dans  la  cavité  des  cellules,  sous  la  forme  de  granules 
fins,  de  couleur  orange  ou  jaune-soufre,  rarement  en  masse  dif- 
fuse. Par  suite,  les  granulations  hépatiques  présentent  habituelle- 
ment une  teinte  jaune  intense  (Allas,  pl.  II,  fig.  1),  qui  çà  et  là 
devient  vert-olive  ou  brun  brûlé.  Outre  celte  coloration  due  au  pig- 
ment biliaire,  il  en  existe  une  autre  provenant  du  sang  décomposé. 
J'ai  vu  celle-ci  être  très-élendue  près  des  rameaux  oblitérés  des 
veines  hépatiques.  Dans  ces  points,  on  trouvait  les  acini  infiltrés 
par  une  matière  colorante  rouge  sale,  brune  et  noire;  de  plus,  on  y 
apercevait  les  restes  de  vaisseaux  pleins  d'un  sang  stagnant  et  teinté 
de  la  même  manière  (Atlas,  pl.  V,  fig.  5  et  6). 

Bien  plus  rarement  que  l'état  adipeux  et  la  pigmentisation  des 
cellules  hépatiques,  on  rencontre  une  troisième  espèce  d'altération  : 
l'infiltration  lardacée  ou  amyloïde.  Dans  ce  cas,  les  granulations  se 
comportent  comme  le  parenchyme  du  foie  lardacé  ou  amyloïde; 
elles  sont  dures,  résistantes,  brillantes  comme  la  cire;  un  grand 
nombre  de  cellules  sont  remplies  de"  la  substance  amorphe  dont 
nous  connaissons  les  réactions,  les  autres  contiennent  de  la  graisse 
ou  du  pigment.  Dans  ces  cas,  alors  même  que  la  dégénérescence 
cirrhotique  est  très-avancée,  le  foie  reste  plus  volumineux  que  d'ha- 
bitude (Observation  xxxix). 

2°  Tissu  conjonctif.  —  Le  tissu  cbnjonctif  anormalement  déve- 
loppé présente,  quant  à  sa  répartition,  des  différences  nombreuses, 
dont  dépend  le  volume  plus  ou  moins  considérable  -des  granula- 
tions. C'est  sur  les  prolongements  de  la  gaîne  de  Glisson  (1),  accom- 
pagnant à  l'intérieur  du  foie  les  ramifications  vasculaires  les  plus 
ténues,  que  l'on  constate  d'abord  l'hypertrophie  ;  celle-ci  gagne 
ensuite  progressivement  la  substance  des  lobules.  Les  tractus  fibreux 
entourent  des  acini  tantôt  isolés,  tantôt  réunis  au  nombre  de  trois, 
cinq  et  même  plus  (Atlas,  pl.  III,  fig.  1  et  2).  Leur  développement 
croissant  amène  la  disparition  des  acini  isolés,  dont  un  petit  amas 
de  pigment  brun  indique  seul  la  place  (Atlas,  pl.  III,  fig.  1).  On 
voit  ainsi,  çà  et  là,  des  espaces  assez  considérables,  où  le  paren- 
chyme hépatique  a  disparu  et  est  remplacé  par  du  tissu  conjonctif 
(Atlas,  pl.  Ifl,  fig.  2  et  3  ;  pl.  V,  fig.  1). 

(I)  Il  s'agit  ici  de  ses  prolongements  les  plus  déliés;  quant  à  l'enveloppe  des 
grosses  brandies,  on  troure,  d'une  part,  que  souvent  elle  est  épaissie  sans  qu'il 
y  ait  traces  de  granulations,  et,  d'autre  part,  que  la  cirrhose  existe  sans  que  cette 
gaîne  soit  épaissie. 
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De  même,  mais  dans  des  proportions  moindres  que  pour  la  gaîne 
de  Glisson,  l'enveloppe  extérieure  sous-séreuse,  fournie  par  le  tissu 
conjonctif,  envoie  dans  le  parenchyme  hépatique  des  prolonge- 
ments, qui  contribuent  à  comprimer  et  à  détruire  les  éléments  glan- 
dulaires. 

Au  point  de  vue  de  son  agencement,  le  tissu  de  nouvelle  forma- 
tion ne  se  comporte  point  partout  de  la  même  manière.  Autour  des 
lobules,  on  trouve  un  tissu  conjonclif  strié  et  fibreux,  dans  lequel  on 
découvre  toujours  des  fibres  élastiques,  là  où  existent  des  rameaux 
vasculaires  d'un  certain  volume.  Au  contraire,  dans  la  substance 
même  des  lobules,  le  tissu  conjonctif  est  amorphe,  et  là  où  il  pro- 
vient de  la  capsule  épaissie,  il  est  fibro-cartilagineux  (Atlas,  pl.  III, 
fig.  3,  a,  b,  c,  et  fig.  4). 

3°  Appareil  vasculaire  du  foie.  —  Il  éprouve  toujours  des  change- 
ments très-considérables.  Le  tronc  et  les  branches  principales  de 
la  veine  porte  restent  d'habitude  à  l'état  normal  ;  au  contraire,  les 
petits  rameaux  de  ce  vaisseau  diminuent  souvent  de  calibre,  ils  ces- 
sent d'avoir  une  forme  ronde,  deviennent  anguleux  et  sinueux.  Par- 
fois, le  tronc  et  les  grosses  branches  sont  dilatés  et  contiennent 
d'anciens  caillots.  Dans  trois  cas,  Carswell  (1)  vit  la  veine,  porte, 

•  énormément  dilatée,  être  remplie  jusque  dans  ses  ramifications  les 
plus  fines  par  une  masse  solide  formée  de  sang  caillé,  de  fibrine  et 

i  de  bile  ;  ici,  la  circulation  devait  avoir  cessé  longtemps  avant  la 
mort.  Monneret  décrit  également  un  cas  où  la  veine  porte,  les  veines 
hépatiques  jusqu'à  leur  embouchure  dans  la  veine  cave,  et  les  con- 
duits biliaires  eux-mêmes  étaient  énormément  amplifiés;  le  même 
auteur  cite  aussi  une  observation  où  on  trouva  les  branches  princi- 
pales de  la  veine  porte  oblitérées.  La  formation  de  ces  thrombus 
pourrait  être  expliquée  par  la  disparition  d'un  grand  nombre  de 
capillaires,  et  par  les  troubles  circulatoires  qui  en  résultent. 

Les  lésions  des  capillaires  de  la  veine  porte  sont  beaucoup  plus 
constantes  que  celles  du  tronc  et  des  branches  principales  de  ce 
vaisseau  ;  elles  existent  dans  toute  l'étendue  où  la  substance  glandu- 
laire est  détruite.  Tant  que  les  cellules  hépatiques  sont  encore  visi- 
bles, on  parvient  à  l'aide  d'injections  à  constater  l'existence  du  ré- 
seau vasculaire  aréolaire,  particulier  au  foie;  mais  là  où  elles  ont 
disparu  et  sont  remplacées  par  le  tissu  conjonctif,  on  trouve  une 
distribution  toute  nouvelle  des  capillaires,  dont  la  direction  est  mo- 
difiée, et  qui  sont  injectables  non-seulement  par  les  veines,  mais 


(I)  Carswell,  Palhologicul  Anotomy.  London,  1833-38. 
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encore  par  l'artère  hépatique  (l)  (Atlas,  pl.  III,  fig.  1,2-,  pl.  II,  fig.  4; 
pl.  IV,  fig.  1  ;  pl.  V,  fig.  1).  C'est  ainsi  que  se  produisent  des  voies 
nouvelles,  qui  vont  de  la  veine  porte  aux  veines  hépatiques,  mais 
dont  néanmoins  le  nombre  est  restreint  et  insuffisant  eu  égard  à  la 
quantité  de  sang  charrié  par  la  veine  porte. 

L'artère  hépatique  présente  aussi  des  changements  importants. 
Son  tronc  est  dilaté  (2),  son  réseau  capillaire  est  plus  étendu  qu'à 
l'état  normal  ;  dans  quelques-unes  de  ses  branches  j'ai  ordinaire- 
ment trouvé  du  pigment  accumulé  (Atlas,  pl.  II,  fig.  3  ;  pl.  III,  fig.  I). 
Si  on  l'injecte,  on  fait  apparaître  dans  la  substance  conjonctive  des 
réseaux  à  ramifications  étendues  et  intriquées,  dont  le  calibre  est 
relativement  considérable,  et  dont  le  mode  de  distribution  trahit  la 
formation  récente  (Atlas,  pl.  III,  fig.  2). 

D'habitude  les  veines  hépatiques  n'offrent  rien  d'anormal.  Dans 
un  seul  cas  j'ai  vu  plusieurs  de  leurs  branches  oblitérées  ;  il  résultait 
de  là  de  nombreux  foyers  apoplectiques  et  des  suffusions  sanguines 
dans  la  substance  du  foie.  Ici,  l'oblitération  des  veines  venait  de 
l'envahissement  de  leurs  parois  par  l'inflammation  siégeant  dans  la 
capsule  hépatique. 

Les  capillaires  des  veines  hépatiques,  lorsqu'ils  ne  communiquent 
plus  avec  ceux  de  la  veine  porte,  se  détruisent  peu  à  peu;  si  l'on  in- 
jecte alors  les  veines  hépatiques,  il  se  produit  dans  la  substance  des 
granulations  des  extravasations,  et  la  masse  injectée  ne  pénètre  pas 
jusqu'à  la  veine  porte  (Atlas,  pl.  II,  fig.  4). 

4°  Conduits  biliaires.  —  Ainsi  que  nous  l'avons  précédemment 
indiqué,  les  radicules  originelles,  situées  à  la  périphérie  des  lobules, 
étant  comprimées  par  le  tissu  unissant,  disparaissent  en  partie;  les 
branches  principales  présentent  aussi  assez  souvent  une  tuméfaction 
catarrhale  de  leur  muqueuse,  mais,  à  cela  près,  leur  état  reste  nor- 
mal (3).  Souvent  les  parois  de  la  vésicule  sont  hypertrophiées  et 
adhérentes  aux  parties  voisines  ;  quant  au  liquide  vésiculaire,  il  est 
ténu  et  de  couleur  jaune  pâle  ou  orangée. 

Telles  sont  les  principales  altérations  du  foie  dans  la  cirrhose. 
Elles  deviennent  la  source  d'une  longue  série  de  désordres  fonction- 
nels, qui  accompagnent  celte  dégénérescence  et  en  sont  pour  nous 

(1)  Suivant  que  l'on  commence  l'injection  par  l'un  ou  l'autre  de  ces  vaisseaux 
ce  sont  tantôt  les  cnpillaires  do  Tarière,  tantôt  ceux  de  la  veine. 

(2)  A  plusieurs  reprises,  j'ai  trouvé  que  l'artère  hépatique  avait  dans  la  scissure 
du  foie  un  calibre  de  li  à  15,50  millimètres. 

(3)  M.  Gubler  a  vu  le  conduit  hépatiquo  dilaté  et  plein  d'une  bile  stagnante.  Il 
explique  cette  dilatation,  comme  celle  des  bronches  dans  la  pneumonie  chronique, 
par  la  rétraction  du  tissu  conjonctif  nouvellement  formé. 
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les  symptômes  cliniques.  Les  principaux  d'entre  ces  désordres  sont 
les  suivants  : 

1°  Obstacles  au  passage  du  sang  de  la  veine  porte  dans  les  veines 
hépatiques;  reflux  et  stase  de  ce  liquide  dans  toute  l'étendue  du 
système  capillaire  de  la  veine  porte,  et  par  suite  anomalie  fonction- 
nelle dans  les  organes  chylopoïéliques  ; 

2°  Diminution  de  l'activité  sécrétoire  du  foie,  et  môme  sa  suspen- 
sion complète; 

3°  Amoindrissement  du  rôle  que  le  parenchyme  hépatique  joue 
dans  ce  qui  concerne,  non-seulement  la  sécrétion  de  la  bile,  mais 
encore  les  transformations  de  la  matière  et  la  préparation  du  sang. 

III.  —  Étiologie. 

I.  Inflammation  chronique.  —  On  s'accorde  assez  généralement 
ipour  attribuer  la  dégénérescence  hépatique  que  nous  venons  de 
i  décrire  à  l'action  d'une  inflammation  chronique.  On  se  fonde  sur  ce 
:  qui  se  passe,  lors  de  la  formation  du  tissu  conjonctif  nouveau,  dans 
des  organes  et  des  tissus,  où  l'on  peut  observer  directement  l'injec- 
;  tion  des  vaisseaux  et  l'augmentation  de  la  sécrétion  du  plasma.  Mais, 
>ici,  cette  observation  directe  n'est  pas  ordinairement  possible.  Les 
;cas,  où  l'on  peut  suivre,  au  lit  du  malade,  le  travail  morbide  depuis 
^son  principe  jusqu'à  sa  terminaison  en  une  dégénérescence  parfaite, 
;  sont  très- rares  ;  jamais  je  n'en  ai  rencontré.  Plus  souvent,  il  est  vrai, 
on  peut,  à  l'autopsie,  étudier  l'induration  granulée  dans  son  stade 
initial,  et  alors  la  tuméfaction  hyperhémique  de  la  glande  semble, 
certes,  plaider  en  faveur  d'une  lésion  de  nutrition  d'origine inflam- 
:  matoire  ;  seulement,  c'esjt  avec  raison  que  l'on  sé  demande,  si  toute 
dégénérescence  granuleuse  du  foie  passe  par  cette  période;  si  tou- 
jours le  travail  morbide  a  la  même  origine;  ou  bien  si  des  causes 
de  diverse  nature  ne  peuvent  point  en  déterminer  la  production. 

Il  est  certain  que  les  granulations  peuvent  se  produire  dans  le  foie 
autrement  que  par  une  inflammation  ;  aussi  les  théories,  qui  nient 
ce  mode  d'origine,  tirent-elles  de  là  une  sorte  de  justification  ;  seu- 
lement la  similitude  de  ces  granulations,  avec  celles  qui  caractéri- 
sent la  cirrhose  vraie,  n'est  que  superficielle.  On  rencontre  les  pre- 
mières dans  les  circonstances  suivantes  : 

1°  Avec  le  foie  adipeux.  —  Dans  ce  cas,  il  arrive  assez  souvent  que 
certains  points,  où  les  cellules  sont  fortement  gonflées  par  la  graisse, 
prennent  l'apparence  de  granulations  jaunes,  rondes  et  grosses 
comme  une  tête  d'épingle.  Dans  tous  les  cas  de  cette  espèce,  les  par- 
ties proéminentes  sont  fournies  par  les  zones  du  lobule  appartenant 
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à  la  veine  porte,  et,  après  l'injection,  les  ramifications  émanant  de 
la  veine  porte  et  de  l'artère  hépatique  apparaissent  sur  les  portions 
saillantes  des  granulations,  tandis  que  les  veines  hépatiques  se  mon- 
trent dans  leurs  dépressions  {Atlas,  pl.  II,  fig.  5).  Dans  la  cirrhose 
vraie,  le  contraire  a  lieu.  L'augmentation  du  tissu  conjonctif,  le  dé- 
veloppement de  nouveaux  trajets  vasculaires,  l'exagération  de  la 
dureté  et  de  la  résistance  de  la  glande,  qui  toujours  coïncident  avec 
la  cirrhose,  manquent  complètement  ici  ;  il  en  est  de  môme  pour 
les  troubles  circulatoires  un  peu  notables. 

2°  A  la  suite  de  stases  hyperhémiques  consécutives  à  des  lésions  du 
cœur  et  des  poumons.  —  Ici  encore  la  glande  est  finement  granulée, 
plus  dure  et  plus  résistante  que  d'habitude.  11  se  développe  un  état, 
qui  maintes  fois  a  été  confondu,  notamment  par  Becquerel,  avec  la 
cirrhose. 

Pourtant  le  mode  de  production  est  ici  fort  différent.  Les  racines 
des  veines  hépatiques  se  dilatent  jusque*  dans  leurs  origines,  et  de 
là  résulte  l'atrophie  des  cellules  (Atlas,  pl.  XII,  fig.  i).  Les  parties 
desservies  par  la  veine  hépatique  s'affaissent,  tandis  que  celles,  où 
se  distribue  la  veine  porte,  ressortent  sous  forme  de  granulations. 
D'abord  l'atrophie  est  limitée  aux  parties  voisines  des  capillaires  di- 
latés ;  plus  tard  elle  s'étend  à  celles  situées  près  des  branches  d'un 
plus  fort  calibre,  et  alors  il  se  forme  des  dépressions  plus  étendues. 
En  même  temps  les  parois  des  vaisseaux,  en  butte  à  une  pression 
anormale,  s'épaississent  ;  dans  le  voisinage,  et  çà  et  là  sur  l'enve- 
loppe de  la  glande,  il  se  produit  du  tissu  conjonctif  nouveau,  qui 
contribue  à  donner  au  foie  une  consistance  très-grande. 

3°  A  la  suite  d'une pyléphlébite  adhésive.  —  Habituellement  l'obli- 
tération des  petites  branches  de  la  veine  porte  entraîne  après  elle 
l'atrophie  de  la  substance  hépatique  environnante.  Il  se  fait  alors 
des  dépressions,  qui,  si  leur  nombre  devient  considérable,  donnent 
au  foie  un  aspect  lobulé,  ou  même,  grossièrement  granulé. 

Cet  état  diffère  encore  notablement  de  la  cirrhose  vraie  ;  le  vo- 
lume plus  grand  et  la  forme  plus  irrégulière  des  proéminences  d'ail- 
leurs plates,  en  outre,  l'absence  des  tractus  de  tissu  conjonctif,  suffi- 
sent à  première  vue,  pour  différencier  cette  atrophie  d'avec  celle 
de  la  cirrhose.  Si  on  suit  les  branches  de  la  veine  porte  à  l'intérieur 
du  foie,  on  les  voit  se  terminer  en  culs-de-sac,  autour  desquels  la 
substance  hépatique  est  rétractée  et  plus  consistante,  tandis  que  le 
reste  du  parenchyme'  présente  une  disposition  normale  (Voyei 
Pyléphlébite).  C'est  à  cet  état,  et  non  à  la  véritable  induration  gra- 
nulée, que  convient  ce  qu'Oppolzer  dit  de  la  cirrhose  du  foie. 
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4  Rokitansky  attribue  une  forme  de  la  cirrhose  à  un  développe- 
ment morbide  des  conduits  capillaires  de  la  bile.  Jamais  je  n'ai  rencon- 
tré de  fait  qui  permît  celte  sorte  d'interprétation.  Dans  les  cas  de 
stase  biliaire,  que  j'ai  pu  observer,  quelle  que  fût  leur  espèce  ou 
leur  intensité,  je  n'ai  jamais  vu  le  foie  présenter  une  texture  granu- 
leuse. La  dilatation  des  conduits  biliaires  ne  s'étendait  pas  jusqu'à 
leurs  points  d'origine,  mais,  avant  d'y  arriver,  elle  semblait  se  ter- 
miner sous  forme  .d'ampoules  allongées,  qu'entouraient  des  cellules 
glandulaires  chargées  de  pigment  (/ig.  S9). 

Nous  distinguons  par  conséquent  ces  divers  états  d'avec  l'indura- 


Fig.  59.  —  Coupe  du  foie;  dilatation  des  conduits  biliaires. 


tion  cirrhotique  dont  ils  diffèrent  essentiellement,  et  nous  rappor- 
tons cette  dernière  à  une  hépatite  chronique  interstitielle. 

Les  causes  dont  celle-ci  dépend,  peuvent  en  partie  être  sûrement 
précisées. 

II.  Abus  des  spiritueux.  —  La  première  de  toutes,  c'est  l'abus  des 
spiritueux.  Tous  les  auteurs  ont  regardé  cette  cause  comme  la  plus 
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habituelle  de  la  cirrhose  (1);  aussi  les  Anglais  ont-ils  nommé  cette 
dégénérescence  :  gin  drinkers'  liver  (foie  des  buveurs  de  gin). 

Sur  36  individus  atteints  de  cirrhose,  qui  furent  soumis  à  mon 
observation,  16  s'adonnaient  avec  excès  aux  boissons  alcooliques  ; 
parmi  les  autres,  plusieurs  encore  étaient  suspects  de  ce  même  vice. 
Sur  les  côtes  de  l'Allemagne  septentrionale  etde  l'Angleterre,  où  les 
basses  classes  de  la  population  boivent  avec  excès  les  spiritueux  les 
plus  forts,  la  cirrhose  est  plus  fréquente  que  dans  l'intérieur  du  pays, 
où  prédomine  l'usage  delà  bière  et  du  vin.  J'ai  observé  celte  affection 
bien  plus  souvent  à  Kiel  qu'à  Gœttingue  et  à  Breslau.  C'est  surtout 
l'alcool  concentré  qui  est  dangereux  pour  le  foie  ;  le  vin  et  la  bière 
qui,  outre  l'esprit-de-vin,  contiennent  une  notable  quantité  d'eau, 
ne  semblent  point,  autant  que  j'en  puis  juger,  exercer  cette  action 
funeste.  L'absorption  rapide  des  spiritueux,  qui  de  l'estomac  pas- 
sent aussitôt  dans  la  veine  porte,  fait  que  leur  action  excitante 
s'exerce  d'abord  sur  le  foie  ;  cette  excitation  va  ensuite  en  s'affai- 
blissant,  à  mesure  que  le  liquide  ingéré  se  mêle  à  la  masse  du  sang 
et  s'évapore  par  le  poumon. 

Sur  des  animaux  empoisonnés  par  l'alcool,  Percy  a  retrouvé  la 
plus  grande  quantité  de  cet  agent  dans  le  foie.  Budd  fait  observer, 
avec  raison,  que  les  spiritueux  sont  surtout  dangereux  quand  ils 
sont  pris  purs,  c'est-à-dire  non  dilués  dans  l'eau,  et  quand  l'estomac 
est  vide.  Celte  dernière  circonstance  contribue  en  effet  à  accélérer 
l'absorption  et  à  exagérer  l'action  exercée  sur  le  foie. 

III.  lngesta  excitants.  —  Jusqu'à  présent,  on  n'a  pu  découvrir 
d'une  manière  certaine  si,  outre  l'alcool,  il  existait  d'autres  ingesta 
qui,  charriés  par  le  sang  de  la  veine  porte  à  travers  le  foie,  exci- 
tassent dans  cet  organe  une  irritation  capable  d'y  développer  une 
inflammation  lente  suivie  d'induration.  Budd  est  enclin  à  attribuer 
la  fréquence  de  la  cirrhose  dans  l'Inde  à  l'usage  immodéré  du  cur- 
ril  et  autres  condiments  énergiques.  On  ne  peut  guère  douter  que 
ces  épices  et  d'autres  mels  analogues,  tels  que  le  café  très-fort,  etc., 
ne  produisent  dans  le  foie  des  hyperhémies  passagères.  Nous  avons 
indiqué  ce  fait,  page  205. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  cependant,  on  ne  peut  s'en  pren- 
dre à  l'abus  des  spirilueux  ou  des  autres  agents  irritants  ;  alors  la 
genèse  devient  difticile  à  expliquer.  Souvent  on  ne  peut  trouver 

(1)  Déjà  Vcsalc  (De  human,  corp.  fab.,  üb.  V,  p.  507)  raconte  que,  parmi  les 
anatomistcs,  rcgne  la  croyance  que  l'ivrognerie  amène  une  diminution  do  volume 
du  foie.  «  Iusignibus  illis  gurgitibus  vini,  jecus  ad  nucis  duutaxat  volumcn 
reduci.  » 
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aucune  cause  déterminante,  ou  du  moins,  l'influence  de  celles  que 
l'on  découvre  reste  plus  ou  moins  obscure. 

IV.  Syphilis.  —  Parmi  les  malades  que  j'ai  été  à  même  d'observer, 
six  étaient  atteints  actuellement  de  syphilis,  ou  avaient  antérieure- 
ment présenté  les  symptômes  de  cette  diathèse.  Chez  trois  de  ces 
individus,  le  foie  était,  en  outre,  pénétré  de  matière  colloïde  qui 
existait  également  dans  la  rate  et  dans  les  reins.  Je  crois  donc  être 
autorisé  à  admettre  une  certaine  connexion  entre  cette  dyscrasie  et 
les  affections  du  foie;  d'autant  plus,  qu'à  la  suite  de  la  syphilis,  on 
voit  se  produire  aussi  quelques  autres  lésions  dans  la  nutrition  du 
foie,  telles  que  la  dégénérescence  graisseuse  et  colloïde,  des  inflam- 
mations locales  circonscrites  (1). 

V.  Fièvre  intermittente.  —  Dans  trois  cas  la  cirrhose  avait  été  pré- 
cédée d'une  fièvre  intermittente  persistante  ;  c'est  là  une  circon- 
stance que  beaucoup  d'autres  observateurs  ont  déjà  constatée.  Néan- 
moins, d'une  manière  générale,  l'induration  granulée  du  foie  existe 
rarement  chez  les  individus  qui  ont  succombé  à  la  cachexie  palu- 
déenne; bien  plus  souvent  qu'elle,  j'ai  trouvé  une  atrophie  chroni- 
que simple  ou  adipeuse  et  parfois  aussi  une  infiltration  colloïde. 
Lorsque  la  cirrhose  se  produit,  c'est,  sans  doute  alors,  par  suite  du 
concours  de  quelques  circonstances  accessoires  dont  la  nature  reste 
encore  obscure  pour  nous. 

VI.  Lésions  du  cœur.  —  On  a  maintes  fois  accusé  les  troubles  de  la 
circulation,  qui  se  produisent  dans  le  foie  à  la  suite  d'une  lésion  du 
cœur,  de  causer  la  cirrhose.  Becquerel,  dans  quarante-deux  cas  de 
cette  affection,  a  trouvé  vingt  et  une  fois  le  cœur  malade  ;  dans  treize 
de  ces  cas,  il  est  vrai,  existait  simplement  l'état  queBecquerelnomme 
cirrhose  du  premier  degré,  et  qui  est  inoffensif  ou  ne  produit  que 
des  troubles  insignifiants.  Cet  état,  comme  nous  l'avons  vu  plus  haut, 
est  essentiellement  différent  de  l'induration  cirrholique,  aussi  le  ré- 
sumé des  observations  de  Becquerel  est  pour  nous  d'une  médiocre 
valeur.  Il  est  certain  que  des  lésions  du  cœur  peuvent  coïncider  avec 
la  cirrhose  ;  j'ai  vu  cette  coïncidence  exister  quatre  fois  sur  trente- 
six  cas;  seulement  ces  lésions  ne  nous  représentent  pas  le  point  de 
départ  de  la  dégénérescence  cirrhotique,  ce  sont  des  complications, 
qui  hâtent  l'issue  funeste  de  l'affection  et  modifient  l'ensemble  de 
ces  symptômes. 

VII.  Causes  inconnues.  —  On  ne  peut  nier  qu'il  n'existe  des  causes 
de  cirrhose,  dont  l'espèce  nous  est  parfaitement  inconnue;  j'ai  ob- 

(I)  Voyez  plus  loin  la  comparaison  entre  les  différences  anatomiques  de  la 
cirrhose  consécutive  à  la  syphilis,  et  celle  suite  de  l'ivrognerie. 
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servé  cette  affection  chez  un  enfant  de  dix  ans  sur  lequel  aucune  des 
influences  morbifiques  sus-énoncées  n'avait  agi  ;  Rilliet  et  Barthez 
ont  observé  la  cirrhose  chez  des  enfants  ;  Ferdinand  Weber  (1)  l'a 
vue  chez  des  nouveau-nés,  où  elle  était  congénitale  et  datait  de  la 
période  fœtale. 

VIII.  Sexe.  —  Quant  aux  circonstances  prédisposantes,  venant  de 
l'âge  et  du  sexe,  j'ai  trouvé  comme  sujets  de  mes  trente-six  obser- 
vations, vingt  hommes  et  seize  femmes.  Le  nombre  de  ces  dernières 
doit  être  relativement  trop  fort;  parce  que  les  femmes,  qui  se  font 
traiter  à  l'hôpital,  sont  bien  plus  que  les  autres  individus  de  leur 
sexe,  adonnées  à  l'ivrognerie  et  aux  autres  excès. 

IX.  Age.  —  Par  rapport  à  l'âge  les  cas  se  répartissent  de  la  manière 
suivante  : 

De  10  à  20  ans   1 

De  20  à  30  ans   2 

De  30  à  50  ans   12 

De  50  à  70  ans.   20 

De  plus,  une  femme  âgée  de  81  ans. 

Ces  nombres  sont  loin  d'être  assez  considérables  pour  décider 
d'une  manière  certaine  quelle  est  l'influence  de  l'âge. 

IV.  —  Symptômes. 

I.  Description  générale.  —  D'habitude  la  maladie  se  développe 
lentement  et  insidieusement.  Par  exception  seulement,  et  dans  les 
cas  où,  dès  le  principe,  l'inflammation  glandulaire  acquiert  une 
certaine  intensité  et  envahit  la  capsule,  les  débuts  de  l'affection  se 
caractérisent  avec  évidence.  Il  se  produit  alors,  dans  l'hypocondre 
droit,  des  douleurs  sourdes  ;  la  région  hépatique  est  soulevée  et 
tendue,  le  volume  de  l'organe  augmente.  En  même  temps,  on  ob- 
serve une  fièvre  légère,  accompagnée  de  troubles  gastriques  ;  la 
langue  est  chargée  ;  il  y  a  des  nausées,  parfois  même  des  vomisse- 
ments et  un  léger  ictère.  Ordinairement  ces  accidents  disparaissent 

(1)  F.  Weber,  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  der  Neugeborenen,  3C  livr., 
p.  47.  Kiel,  1854,  —  Dans  un  accouchement  gémellaire,  un  des  enfants  vint 
mort-né,  tandis  que  l'autre  était  sain.  Le  premier  semblait  amaigri  et  ictérique, 
il  était  couvert  de  pétécliies  ;  la  cavité  abdominale  contenait  une  quantité  notable 
do  sérum  jaune,  la  muqueuse  gastrique  était  pâle,  celle  de  l'intestin  injectée  et 
tuméfiée.  La  rate  conservait  sa  grosseur  et  sa  couleur  normales.  Le  foie  présentait 
les  changements  les  plus  caractérisés;  il  était  petit,  d'un  vert  brun,  et  fortement 
granulé.  De  largos  tractus  do  tissu  conjonctif  circonscrivaient  des  îlots  inégaux  et 
saillants,  formés  par  le  parenchymo  hépatique;  ces  îlots  avaient  une  teinte  ictérique 
intense.  On  doit  noter  que  les  sinus  cérébraux  étaient  notablement  amplifiés  et 
gorgés  do  sang. 
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au  bout  de  peu  de  temps,  bien  que  la  dégénérescence  hépatique 
continue  de  progresser  et  que  la  constitution  du  sujet  s'affecte  de 
plus  en  plus.  Presque  toujours,  au  début,  les  troubles  sont  si  peu 
marqués,  qu'ils  passent  inaperçus  et  ne  parviennent  à  attirer  l'at- 
tention, qu'au  moment  où  le  travail  morbide  est  déjà  très-avancé. 

Les  malades  se  plaignent  de  troubles  de  la  digestion;  les  ali- 
ments, qu'ils  digéraient  aisément  naguère,  passent  maintenant  avec 
difficulté;  l'appétit  diminue,  l'épigastre  est  ballonné,  sensible;  à 
cela  se  joignent  la  flatulence  et  la  constipation.  Ces  derniers  acci- 
dents ne  persistent  pas,  ils  disparaissent  même  pour  se  produire 
de  nouveau  sous  le  plus  léger  prétexte.  Peu  à  peu  les  malades  s'af- 
faiblissent, ils  perdent  leur  embonpoint,  leur  peau  pâlit,  devient 
terreuse,  ou  d'un  jaune  sale  ;  elle  est  sèche  et  rugueuse.  En  même 
temps  le  bas-ventre  proémine  et  devient  fluctuant  ;  un  examen 
attentif  fait  découvrir  que  le  foie  a  diminué  de  volume,  tandis 
qu'au  contraire  la  rate  est  plus  grosse.  La  fréquence  du  pouls  reste 
normale,  seulement  la  tension  diminue  progressivement;  l'ascite  et 
le  tympanisme  rendent  la  respiration  difficile.  Assez  souvent,  l'ap- 
pétit, qui  d'abord  était  presque  perdu,  reparaît  à  une  période  plus 
avancée  de  la  maladie,  sans  toutefois  que  l'affaiblissement  général 
cesse  de  progresser.  A  la  place  de  la  constipation,  des  selles  régu- 
lières,ordinairement  peu  colorées,  s'établissent,  ou  bienla  diarrhée 
survient.  Dans  quelques  cas  on  observe  une  hémorrhagie  gastrique 
ou  intestinale. 

L'urine,  d'abord  pâle  et  assez  copieuse,  devient  plus  rare  à  me- 
sure que  l'hydropisie  augmente;  en  outre  sa  couleur  est  d'un  rouge 
intense,  souvent  elle  paraît  trouble  et  laisse  déposer  un  sédiment 
briqueté;  rarement  elle  présente  une  teinte  ictérique. 

Peu  à  peu  l'amaigrissement  et  la  faiblesse  prédominent  de  plus 
en  plus;  de  légers  mouvements  fébriles  s'établissent,  l'appétit 
disparaît  tout  à  fait;  la  respiration,  gênée  par  la  tension  crois- 
sante de  l'abdomen,  devient  chaque  jour  plus  courte  ;  enfin,  presque 
toujours  le  dévoiement  survient  et  la  mort  arrive  par  épuisement. 

Dans  d'autres  cas,  c'est  une  pneumonie,  un  œdème  pulmonaire 
aigu  ou  une  péritonite  qui  termine  la  scène.  Parfois  les  accidents 
ultimes  sont  ceux  de  l'acholie  ;  les  malades  deviennent  ictériques, 
leur  peau  se  marbre  de  taches  pourpres,  d'ecchymoses;  puisappa- 
raissentle  délire,  lesconvulsionsetenfinuncomaprofond  qui  conduit 
à  la  mort. 

II.  Symptômes  en  particulier.  —  Après  avoir  tracé  l'esquisse  géné- 
rale de  l'aspect  que  l'induration  granulée  du  foie  présente  au  lit  du 
Frkiuciis,  V  édit.  20  ' 
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malade,  il  nous  reste  à  poursuivre  celte  élude,  et  à  examiner  plus  en 
détail  chacun  des  phénomènes  sous  le  rapport  de  sa  genèse,  de  son 
importance  pathologique  et  He  sa  valeur  diagnostique.  Nous  nous 
occuperons  d'ahord  des  symptômes  locaux,  en  tant  qu'ils  intéressent 
le  foie  et  les  organes  en  connexion  avec  lui. 

1°  foie.  —  Il  arrive  rarement  qu'on  trouve  une  augmentation 
dans  le  volume  du  foie  cirrhotique,  soit  parce  que  l'organe  estseule- 
ment  à  la  première  période  de  la  dégénérescence,  soit  parce  qu'il 
est  infiltré  de  masses  colloïdes.  Dans  le  premier  cas,  l'affection  à  ses 
déhuts  ne  peut  guère  être  reconnue  que  quand,  par  une  exception 
très-rare,  on  peut  sentir  avec  la  main  les  granulations  déjà  déve- 
loppées et  saillantes.  Dans  le  second  cas,  le  diagnostic  à  l'aide  de  la 
palpation  est  plus  facile.  Avec  un  peu  d'habitude  on  reconnaît 
alors  facilement,  en  pressant  l'organe  avec  la  pointe  des  doigts,  que 
la  surface  est  devenue  granuleuse,,  et  l'on  peut  distinguer  cet  état 
d'avec  les  nodosités  plus  grosses  que  présente  le  foielobulé  ou  car- 
cinomateux.  En  palpant  avec  précaution  on  perçoit  facilement  la 
ferme  consistance  de  la  glande,  et  on  sent  ses  hords  tantôt  ronds  tantôt 
amincis  (1). 

Nonobstant,  le  foie  est  le  plus  souvent  devenu  plus  petit  et  diffi- 
cile à  atteindre,  surtout  quand,  l'ascite  étant  considérable,  il  se 
trouve  recouvert  par  les  circonvolutions  de  l'intestin  rempli  de  gaz, 
ou  bien  lorsque,  placé  de  champ,  il  est  refoulé  en  haut  dans  l'exca- 
vation du  diaphragme.  Dans  ce  cas,  il  est  facile  de  démontrer  par 
la  percussion  que  la  matité  a  diminué  d'étendue,  et  souvent  qu'elle 
a  disparu  complètement  dans  la  région  du  lobe  gauche,  seulement 
il  demeure  difficile  de  préciser  quelles  sont  les  dimensions  véri- 
tables du  foie,  parce  que,  sans  que  le  volume  de  l'organe  soit  modi- 
fié, et  à  cause  seulement  d'un  déplacement  produit  par  l'ascite,  la 
matité  fournie  par  la  percussion  peut  sembler  très-circonscrite.  On 
n'obtient  alors  de  données  un  peu  certaines,  que  si  on  répète 
plusieurs  fois  l'examen,  ou  si  on  a  par  hasard  la  possibilité  de  déter- 
miner les  limites  de  la  glande,  aussitôt  après  que  l'abdomen  vient 
d'être  ponctionné.  Plus  le  foie  est  petit  et  l'ascite  considérable,  plus 
il  devient  difficile  de  reconnaître  les  -inégalités  de  la  surface  et  la 
consistance  dure  et  résistante  des  bords  de  l'organe  ;  pourtant  ce 
sont  là  deux  points  très-importants  pour  le  diagnostic.  Souvent  celte 
détermination  reste  impossible  pendant  toute  la  durée  de  la  mala- 
die ;  cependant,  dans  certains  cas,  si  l'organe  n'est  pas  soulevé,  ou 

(1)  Dans  les  cas  où  la  paroi  abdominale  est  garnie  d'une  épaisse  doublure  de 
graisse,  la  palpation,  on  le  comprend  facilement,  restera  souvent  sans  résultats. 
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bien  si  les  parois  abdominales,  restées  flasques  après  la  ponction, 
permettent  à  la  main  de  pénétrer,  on  peut  procéder  à  cet  examen 
et  acquérir  par  cela  seul  les  moyens  de  poser  un  diagnostic 
précis  (1). 

Habituellement  ces  manœuvres  n'éveillent  aucune  douleur  dans 
la  région  hépatique.  La  plupart  du  temps  l'hypochondre  droit  n'est 
ni  dur  ni  tendu  ;  c'est  seulement  au  début,  et,  transitoirement 
aussi,  pendant  l'évolution  ultérieure  de  la  maladie,  que,  par 
suite  d'une  exacerbation  de  la  périhépatite,  la  région  du  foie  de- 
vient sensible  à  la  pression.  Dans  ces  circonstances,  il  se  produit 
spontanément  des  douleurs  sourdes  et  une  sensation  de  pression, 
qui,  cependant,  sont  rarement  portées  à  un  haut  degré. 

On  voit  donc  que  l'examen  direct  de  l'organe  malade  est  loin  de 
fournir  toujours  des  données  suffisantes  pour  établir  le  diagnostic; 
souvent  on  parvient  tout  au  plus,  par  cette  voie,  à  prouver  que  le  vo- 
lume de  la  glande  a  diminué;  encore  ce  résultat  même  reste-t-il 
fort  douteux,  quand  il  existe  une  ascite  considérable  ou  une  tympa- 
nite  persistante  de  l'intestin. 

2°  Troubles  de  la  circulation.  —  Il  devient  d'autant  plus  nécessaire 
d'étudier  avec  la  plus  grande  attention  les  troubles  fonctionnels,  qui 
accompagnent  l'induration  granulée,  et  donnent  à  l'affection  la  phy- 
sionomie particulière  qui  peut  nous  la  faire  reconnaître.  Une  partie 
de  ces  phénomènes  résulte  de  désordres  survenus  dans  la  circulation 
de  la  veine  porte;  d'autres  proviennentde  la  diminution  de  l'activité 
fonctionnelle  de  la  glande  envahie  par  l'atrophie;  d'autres  enfin  ont 
pour  cause  les  nombreuses  perturbations  consécutives,  qu'entraîne 
après  elle  la  maladie  de  la  glande. 

En  décrivant  Tanalomie  de  la  cirrhose,  nous  avons  déjà  montré 
quels  obstacles  le  sang  de  la  veine  porte  rencontre  dans  le  foie;  les 
anciens  auteurs,  se  plaçant  au  point  de  vue  seul  delà  clinique,  con- 
sidéraient, non  sans  raison,  cet  appareil  morbide,  comme  étant  une 
obstruction  du  foie. 

Les  nouvelles  voies  de  communication,  qui  s'établissent  entre  la 
veine  porte  et  les  veines  hépatiques,  après  la  disparition  d'un 
nombre  plus  ou  moins  considérable  des  capillaires  émanant  du 
premier  de  ces  vaisseaux,  sont  ordinairement  insuffisantes  pour 
que  le  cours  du  sang  ait  lieu  librement.  Dès  lors  il  se  produit  dans 
le  domaine  de  la  veine  porte  des  stases,  qui  entraînent  après  elles 
toute  une  série  de  lésions  anatomiques  et  de  désordres  fonctionnels. 

(I)  Bamberger  se  trompe,  quand  il  avance  que  les  granulations  ne  peuvent 
jamais  être  senties  à  travers  les  parois  abdominales. 
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Ces  stases  sont  d'autant  plus  prononcées,  que  l'induration  granulée 
de  la  glande  est  plus  avancée  et  que  le  nombre  des  rameaux  de  la 
veine  porte,  qui  ont  disparu,  est  plus  grand.  Toutefois  il  existe  sur 
ce  point  des  exceptions,  parce  qu'il  a  pu  se  développer  une  circu- 
lation collatérale  nouvelle,  qui  remédie  plus  ou  moins  efficacement 
à  la  stase.  On  observe  des  cas  de  cirrhose  bien  marquée,  où  les 
troubles  circulatoires  sont  à  peine  indiqués  ;  on  en  voit  également 
où,  la  maladie  continuant  de  se  développer,  les  troubles  qui  dépen- 
dent de  la  stase  disparaissent,  parce  que  celle-ci  s'est  dissipée  à 
l'aide  de  voies  circulatoires  nouvellement  formées  (1).  Entre  la 
veine  porte  et  les  veines-caves  existent  des  communications  qui,  si 
elles  s'agrandissent,  peuvent  transporter  directement,  sans  passer 
par  le  foie,  une  grande  partie  du  sang  de  la  veine  porte  dans  le  cœur. 
Parmi  ces  voies  collatérales  on  range  :  l'anastomose  de  la  veine 
hémorrhoïdale  interne,  avec  les  hémorrhoïdales  inférieures  qui  se 
jettent  dans  la  veine  hypogastrique;  celle  de  la  veine  coronaire 
gauche  avec  les  veines  œsophagiennes  et  diaphragmatiques.  Plus 
rarement,  on  trouve  des  communications  avec  la  veine  hémor- 
rhoïdale  et  des  vésicales,  des  veines  coronaires  gastriques  et  des 
gaslro-épiploïques  avec  la  veine  rénale,  entre  la  veine  mésaraïque 
supérieure  et  la  rénale  gauche  avec  les  vasa  breviora  de  la  phrénique  ■ 
gauche. 

Du  reste  on  possède  peu  de  preuves  directes,  capables  de.  démon- 
trer la  dilatation  de  ces  vaisseaux  pendant  la  cirrhose  ;  Fauvel,  il 
est  vrai,  a  trouvé  les  veines  œsophagiennes  variqueuses;  mais,  d'après 
mes  expériences  propres,  appuyées  d'ailleurs  par  le  témoignage  de 
Monneret,  les  varices  hémorrhoïdales  ne  sont  nullement  fréquentes 
en  même  temps  que  cette  affection  du  foie. 

Une  seconde  espèce  de  voies  collatérales  pour  le  sang  de  la  veine- 
porte  est  fournie  par  les  adhérences  nouvellement  établies  entre  le 
diaphragme  et  la  paroi  abdominale.  Les  vaisseaux  qu'elles  renfer- 
ment débouchent  pour  la  plupart  dans  les  veines  diaphragmatiques. 

(I)  Monneret  a  décrit  un  cas  de  cirrhose,  où  l'ascite  disparut  complètement 
après  que  les  veines  des  parois  abdominales  se  furent  dilatées.  Plus  tard,  le 
malade  succomba  à  une  pneumonie  double,  et  le  diagnostic  fut  confirmé  par 
l'autopsie.  Dans  l'été  de  1850,  j'ai  été  à  môme  d'observer  un  malade  qui,  au 
retour  de  Carlsbad,  vint  me  consulter.  Il  présentait  tous  les  symptômes  dé  la 
cirrhose,  tels  que  :  ascite,  ictère  léger,  troubles  do  la  digestion  stomacale  et 
intestinale,  diminution  du  volume  du  foie,  hypertrophie  de  la  rate,  anémie. 
Sous  l'influence  de  la  rhubarbe,  du  choléate  de  soude,  et  de  l'eau  de  Pyrmont, 
prise  à  petites  doses,  la  digestion  devint  meilleure,  et  l'anémie  diminua.  Au  bout 
do  huit  semaines,  l'ascite  disparut,  et  en  même  temps  on  vit  se  développer  sur 
les  parois  abdominales  de  gros  cordons  veineux  qui  rayonnaient  en  haut  et  en  bas, 
à  nartir  do  l'ombilic. 
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Déjà  Kiernan  avait  connu  leur  existence  ;  j'ai  pu  la  constater  dans 
tous  les  casoù  j'ai  injecté  la  veine  porte. 

Une  communication,  bien  plus  importante  que  celles  ci-dessus 
mentionnées,  est  fournie,  d'après  Sappey  (I),  par  certains  rameaux 
accessoires  de  la  veine-porte,  qui  partent  de  la  face  inférieure  du 
diaphragme  et  de  la  paroi  interne  de  l'abdomen  pour  se  diriger,  en- 
tre les  feuillets  du  ligament  falciforme,  jusqu'au  foie.  Une  partie  de 
«es  vaisseaux  plonge  dans  la  face  convexe  de  la  glande  et  s'y  anasto- 
mose avec  des  rameaux  de  la  veine  porte,  une  autre  partie  gagne 
la  scissure  longitudinale  et  se  répand  à  la  face  inférieure.  Le  plus 
volumineux  d'entre  ces  derniers  accompagne  le  ligament  rond  du 
foie  et  se  jette  dans  la  branche  gauche  du  sinus  de  la  veine  porte. 
Les  racines  de  ces  veines  envoient  des  rameaux  à  travers  la  gaîne 
du  muscle  droit  et  s'anastomosent  avec  les  veines  épigastriques  et 
la  veine  mammaire  interne,  en  partie  aussi,  avec  les  veines  super- 
ficielles de  l'abdomen.  Sappey  a  trouvé,  avec  la  cirrhose,  ces  vais- 
seaux notablement  amplifiés.  Dans  deux  cas,  la  veine  qui  accompagne 
le  ligament  rond,  avait  pris  le  volume  du  petit  doigt;  dans  trois 
autres  cas  elle  était  un  peu  moins  grosse.  Jusqu'à  présent  ces 
sortes  de  voies  collatérales  avaient  passé  presque  complètement 
inaperçues  (2),  parce  que  les  veines  épigastrique  et  mammaires 
dilatées  sont  profondément  situées,  et  que  les  veines  sous-cuLanées 
superficielles  nesont  que  tardivement  intéressées,  souvent  même  ne 
le  sont  point  du  tout. 

Lorsque  la  cirrhose  existe,  le  cours  du  sang  entre  la  paroi  abdomi- 
nale et  le  foie  est  renversé;  tandis  qu'auparavant  il  se  dirigeait  vers 
la  glande,  maintenant  il  passe  de  la  veine  porte  dans  les  veines  de 
l'abdomen  et  de  là  il  s'écoule  :  en  bas,  par  la  veine  épigastrique,  en 
haut,  par  la  veine  mammaire.  Cet  afflux  du  sang  dans  les  veines  des 
parois  abdominales  y  cause  un  trouble  de  la  circulation  ;  aussi  il  n'est 
pas  rare,  qu'avant  l'ascile,  on  trouve  un  œdème  de  la  paroi  du  ventre. 
Sous  l'influence  de  la  même  cause  il  se  produit  des  phlébeclasies 
sous-cutanées,  qui,  se  dirigeant  de  l'ombilic  vers  l'épigastre,  pro- 

(1)  Sappey,  Mémoire  sur  un  point  d'anatomie  pathologique,  relatif  à  l'histoire 
dé  la  cirrhose  {Mémoires  de  l'Académie  de  médecine,  l'aris,  1859,  t.  XXII,  p.  209 

„■et  Rapport  de  M.  Ch.  Robin  sur  le  travail  de  M.  Sappey.  Bulletin  de  l'Académie  de 
médecin",  t.  XXIV.  Paris,  185'.),  p.  943). 

(2)  Jusqu'à  présent,  on  avait  pris  la  veine  qui  accompagne  le  ligament  rond 
lorsqu'elle  est  dilatée,  pour  la  veine  ombilicale  restée  ou  redevenue  perméable. 
Sappey  regarde  les  observations  alléguées  en  faveur  de  cetle  opinion  comme 
■controuvées,  parce  que  la  veine  ombilicale  ne  communique  nullement  avec  les 
veines  des  parois  abdominales,  et  parce  qu'il  est  invraisemblable  que  le  long  cordon 
solide  et  fibreux  formé  par  la  veine  oblitérée  redevienne  perméable. 
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duisent  entre  ces  deux  points  un  entrelacement  vasculaire  étendu 
et  très-prononcé;  ou  bien  qui  descendent  en  serpentant  jusqu'à  la 
région  inguinale.  Ces  phlébectasies  fournissent  souvent  une  donnée 
importante  pour  le  diagnostic;  toutefois,  elles  ne  doivent  pas  être 
confondues  avec  cette  dilatation  générale  de  toutes  les  veines  sous- 
cutanées  de  l'abdomen,  que  l'on  voit  coïncider  avec  une  ascite  con- 
sidérable, et  surtout  avec  la  compression  ou  l'oblitération  de  la 
veine  cave  inférieure;  celle-ci,  en  outre,  s'accompagne  de  varices 
siégeant  aux  extrémités  inférieures  (1). 

3°  Rate.  — Le  plus  souvent  les  voies  circulatoires  collatérales,  qui 
se  développent  pendant  la  cirrhose,  ne  suffisent  pas  à  obvier  à  la 
stase  dans  la  veine  porte  et  à  empêcher  ses  conséquences.  Peu  à  peu 
sous  celte  influence,  il  se  produit  une  série  de  lésions  anatomiques 
et  de  désordres  fonctionnels,  parmi  lesquels  on  doit  ranger  en  pre- 
mière ligne  la  tuméfaction  de  la  rate . 

Cette  tuméfaction  n'est  nullement  aussi  constante  que  le  feraient 
supposer  les  lois  de  la  mécanique  pure,  ou  même,  que  certains  ob- 
servateurs l'admettent.  Sur  36  cas  j'ai  trouvé  18  fois  (la  moitié  par 
conséquent)  la  rate  plus  grosse  que  d'habitude  (2).  Généralement 

(1)  "  Quand,  ainsi  qu'il  arrive  quelquefois  avec  la  cirrhose,  le  tronc  de  la  veine 
porte  est  oblitéré,  les  rameaux  accessoires  de  la  veine,  qui  existent  dans  le  ligament 
suspenseur,  sont  tout  à  fait  insuffisants.  Dans  ce  cas,  la  compensation  s'établit 
principalement  à  l'aide  des  voies  de  communication  unissant  les  radicules  de  la 
veine  porte  avec  des  rameaux  dépendant  des  veines  caves  inférieure  et  supérieure. 
Toutefois,  nous  possédons  sur  ce  fait  peu  de  données  certaines.  Virchow  {Verhandl. 
der  physik.  med.  Gesellschaft  zu  Würzburg,  1856,  t.  VII,  p.  21)  a  trouvé,  avec 
l'oblitération  et  l'ossification  partielle  de  la  veine  porte,  une  communication  entre 
la  veine  splénique  et  l'azygos.  La  veine  splénique  présentait  deux  ampoules 
variqueuses  de  la  grosseur  d'une  noix,  qui  communiquaient  avec  trois  varices  de 
la  veine  azygos.  Reynaud  {Journal  hebdomadaire  de  médecine,  1829,  t.  IV,  p.  137) 
a  vu,  sous  l'enveloppe  du  foie,  en  même  temps  qu'une  oblitération  de  la  veine 
porte,  un  réseau  de  veines  très-dilatées,  qui  communiquait  avec  un  autre  très-serré, 
situé  à  la  face  concave  du  diaphragme.  La  veine  phrénique  présentait  des  varices 
jusqu'à  son  embouchure  dans  la  sous-clavicre. 

(2)  Déjà  les  anciens  savaient  que  souvent,  quand  le  foie  était  malade,  la  rate 
se  tuméfiait.  Vésale  dit  :  «  In  morbis  jecoris,  lienes  magni  fréquentes. . .  Hepar 
scirrhosum,  lien  magnus  (*),  »  expliquait  déjà  le  consensus  entro  les  deux  organes, 
par  le  mécanisme  de  la  circulation.  Dans  ces  derniers  temps,  on  a  exprimé  sur 
la  fréquence  de  la  tuméfaction  splénique  dans  la  cirrhose  du  foie,  diverses 
opinions.  Tandis  que  Bright,  Smith,  Oppolzer  et  Bamberger  la  regardent  comme 
un  phénomène  accompagnant  presque  immanquablement  la  cirrhose,  Andral,' 
Budd,  Monneret,  etc.,  n'ont  pu  la  constater  habituellement.  Oppolzer  compte 
seulement  4  cas  sur  2G,  et  Bamberger  2  sur  3'»,  où  la  tuméfaction  de  la  rate  faisait 
défaut.  Ce  dernier  autour  pense  que  le  gonflement  splénique  manque  dans  les  cas 
seulement  où  il  existe  des  obstacles  mécaniques,  le  marasme,  ou  bien  un  épaississe- 
ment  de  la  capsule. 

(*)  Salzmann  in  Bocrhaavc,  Prœlectioncs  academicir,  édition  Hallcr,  t.  III,  P-  187. 
(*)  Uianchi,  loc.  cil.,  p.  159. 
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l'hypertrophie  était  modérée,  rarement  la  glande  avait  le  double  ou 
le  triple  de  son  volume  normal;  son  poids  moyen  dans  21  cas  était 
de  0\24;  le  maximum  étant  0k,88  et  le  minimum  Ok,ll.  L'organe 
est  le  plus  souvent  ferme  et  d'un  rouge  sombre  ;  plus  rarement  mou 
et  fragile.  Je  l'ai  trouvé  trois  fois  farci  de  masses  colloïdes  ;  une  fois 
il  était  le  siège  d'un  infarctus,  et  l'artère  splénique  était  athéroma- 
teuse;  enfin  dans  quatre  cas  la  capsule  de  la  rate,  notablement  épais- 
sie, adhérait  intimement  aux  parties  voisines. 

L'absence  de  la  tumeur  splénique  s'explique  par  diverses  causes  : 
dans  certains  casla  capsule  de  la  glande  est  recouverte  d'une  couenne 
fibreuse  ou  de  plaques  calcaires,  de  sorte  que  la  tuméfaction  éprouve 
une  forte  résistance;  dans  d'autres  cas,  après  s'être  produite,  cette 
tuméfaction  disparaît,  soit  parce  que  le  sang  stasié  a  pu  s'écouler  par 
des  voies  collatérales,  soit  parce  qu'une  hémorrhagie  profuse  des 
vaisseaux  de  la  muqueuse  intestinale  a  diminué  la  tension  dans  la 
veine  porte.  En  outre,  on  ne  doit  pas  oublier  que  la  rate  est  abon- 
damment pourvue  de  tissu  contractile,  et  qu'à  côté  de  l'effort  exercé 
parle  sang  stasié,  on  doit  tenir  compte  delà  contraclilitéde  la  glande, 
qui  le  contre-balance  plus  ou  moins  complètement.  Nous  ignorons 
les  lois  qui  régissent  l'activité  des  fibres  musculaires  de  la  rate  ;  tout 
ce  que  nous  savons,  c'est  que  certaines  infections  du  sang,  comme 
celles  du  typhus,  de  la  pyémie,  de  la  fièvre  intermittente,  etc.,  en- 
traînent une  paralysie  de  ces  fibres,  d'où  résulte,  sans  stase,  une  ra- 
pide tuméfaction  de  la  glande.  Dans  les  pays  où  la  fièvre  intermit- 
tente est  fréquente,  la  tuméfaction  splénique  semble  coïncider  d'une 
manière  plus  habituelle  avec  la  cirrhose. 

4°  Ascûe.  —  Celle-ci  accompagne  l'induration  granulée  du  foie 
plus  régulièrement  que  la  tumeur  splénique.  Je  l'ai  observée  24  fois 
sur  36,  par  conséquent  dans  les  deux  tiers  des  cas.  Sept  fois  l'ascite 
fut,  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie,  la  seule  forme  sous  laquelle 
l'hydropisie  se  manifesta;  dans  17  cas,  il  s'y  joignit  un  oedème  des 
pieds  et  divers  autres  épanchemenls  séreux.  La  présence  ou  l'ab- 
sence de  l'ascite  dépend  en  grande  partie  des  mêmes  circonstances, 
par  suite  desquelles  la  tumeur  splénique  fait  ou  non  défaut.  Plus  la 
stase  dans  la  veine  porte  est  forte,  plus  l'épanchement  dans  la  cavité 
du  péritoine  est  abondant.  Ordinairement  la  transsudation  séreuse 
commence  de  bonne  heure  et  augmente  lentement,  en  suivant  pas 
à  pas  les  progrès  de  la  dégénérescence  hépatique.  Au  début  elle 
passe  facilement  inaperçue  à  cause  de  la  tympanile  intestinale;  mais 
peu  à  peu  la  fluctuation  devient  plus  évidente,  jusqu'à  ce  qu'enfin 
l'abdomen  acquière  la  forme  d'un  tonneau,  ce  qui  entrave  de  plus 


31?  INFLAMMATION  DU  FOIE. 

en  plus  l'action  du  diaphragme.  Si  on  pratique  alors  la  ponction,  afin 
de  diminuer  la  dyspnée,  on  voit,  au  bout  de  peu  de  jours,  Pépanche- 
ment  se  reproduire.  L'ascite  ordinairement  précède  l'œdème  des 
pieds;  cependant,  on  ne  doit  point  attacher  à  ce  fait  une  valeur 
diagnostique  exagérée;  en  effet,  il  n'est  pas  rare  que,  sans  que  la 
maladie  du  foie  soit  compliquée  d'une  affection  du  cœur  ou  des 
reins,  Phydropisie  envahisse  simultanément  le  ventre  et  les  extré- 
mités inférieures. 

Le  liquide  séreux  est,  d'habitude,  clair  et  jaune  ;  rarement  il  est 
teint  en  brun  ou  en  vert  par  le  pigment  biliaire,  ou  bien  en  rouge 
par  du  sang.  Assez  souvent  on  y  trouve  des  flocons  de  ûbrine  coa- 
gulée, qui  viennent  de  la  complication  par  une  péritonite  générale 
ou  partielle.  Quant  à  sa  composition  et  à  son  degré  de  concentra- 
tion, je  n'ai  rien  trouvé  de  constant,  qui  pût  différencier  ce  liquide 
d'avec  les  autres  epanchements  abdominaux,  symptomaliques  de 
Phydrérnie,  de  la  maladie  de  Bright,  d'une  lésion  du  cœur,  etc. 
Seule,  l'action  d'une  irritation  inflammatoire  se  dénotait  toujours 
par  la  présence  d'un  excès  d'albumine  (1).  L'augmentation  de  la 
pression  hydrostatique,  qui  doit  se  produire  lorsque  la  veine  porte 
vient  à  s'oblitérer,  n'exerçait  dans  deux  cas  où  cet  accident  existait, 
aucune  influence  sensible  sur  le  degré  de  concentration  du  liquide 
épanché.  La  quantité  des  matières  solides  variait  de  2,26  à  2,48 
pour  100,  celle  de  l'albumine  de  1,06  à  1,04.  Dans  quelques  cas,  la 
présence  du  sucre  fut  constatée;  on  trouva  aussi  plusieurs  fois  de 
la  fibrine,  et  à  une  période  plus  avancée  des  coagulums  et  de  la 
leucine. 

Ordinairement  le  péritoine  est  pâle,  parfois  on  aperçoit  dans  le 
mésentère  ou  sur  la  séreuse  intestinale  des  veines  turgescentes;  dans 
quatre  cas  seulement,  j'ai  vu  d'anciennes  ecchymoses  très-étendues 
et  d'une  couleur  noire.  Un  peu  plus  souvent  on  découvre  les  traces 
d'une  inflammation  de  la  membrane  périlonéale,  telles  que  :  injec- 
tions vasculaires  et  exsudais  floconneux.  Nous  rencontrâmes  sept  cas 
de  celte  espèce,  et  sur  ce  nombre,  trois  fois  le  travail  morbide  s'é- 
tait annoncé  pendant  La  vie  par  un  endolorissemenl  de  l'abdomen, 
une  fièvre  légère,  etc.;  trois  fois  au  contraire  il  était  demeuré 

(I)  La  proportion  des  matières  solides  contenues  dans  le  liquide  de  l'ascite 
cirrhoti(|ue  variait  entre  2,04  et  2,18  p.  100;  celle  de  l'albumine,  entre  1,01  et  1,84 
p.  10:»-  La  quantité  de  ces  matières  dans  l'hydrémie  et  la  maladie  de  Bn'ght,  était 
de  2,04  à  2,80  p.  100;  celle  de  l'albumine,  de  1,01  à  1,20;  dans  les  affections  du 
cœur,  on  trouva  1,76  et  1,18.  Si  la  cirrhose  se  compliquait  d'une  péritonite  légère, 
la  proportion  des  matières  solides  s'élevait  à  3,-0  p.  100  et  4,20  pour  l'albumine; 
avec  la  péritonite  chronique  simplo,  5,50  p.  100  et  3,80  d'ulbuminc. 
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à  l'état  latent.  Dans  un  cas  {Observation  xxxix),  la  péritonite  éclata, 
sans  cause  appréciable,  avec  une  violence  inusitée  ;  il  se  fit  un  épan- 
chement  abondant  de  sérosité  purulente  et,  au  bout  de  dix-huit 
heures,  le  malade  succomba.  Une  seule  fois,  la  péritonite  pouvait 
être  attribuée  à  la  paracentèse. 

5°  Fonctions  de  l'estomac  et  du  canal  intestinal.  —  Généralement 
elles  éprouvent  des  troubles  d'autant  plus  marqués,  que  la  stase  du 
sang  dans  les  racines  de  la  veine  porle  est  plus  considérable.  Sur  la 
muqueuse  gastro-intestinale,  la  lésion  circulatoire  se  manifeste  par 
une  hyperhémie  et  une  sécrétion  anormale,  qui  sont  surtout  nota- 
bles dans  l'estomac  et  le  gros  intestin,  plus  rarement  dans  l'intestin 
grêle.  De  même  que  dans  les  hyperhémies  mécaniques  du  foie,  con- 
sécutives à  une  lésion  du  cœur,  la  stase,  bien  qu'elle  s'étende  uni- 
formément dans  tout  le  domaine  de  la  veine  porte,  est  loin  de  ma- 
nifester son  action  également  partout;  mais  les  points  où  elle 
s'exerce  et  son  intensité  varient,  suivant  que  le  mode  de  distribution 
des  capillaires,  l'activité  des  fibres  musculaires  (dans  la  rate  par 
exemple),  et  d'autres  circonstances  en  partie  inconnues  ont  favorisé 
ou  paralysé  son  développement.  Dans  beaucoup  de  cas,  l'augmenta- 
tion delà  pression  exercée  par  le  sang  amène  la  déchirure  des  vais- 
seaux et  une  hémorrhagie  qui,  d'habitude,  se  fait  en  nappe  à  la  sur- 
face de  ia  muqueuse,  ou  plus  rarement  s'infiltre  dans  le  tissu,  et 
provoque  des  érosions  dégénérant  ensuite  en  ulcères.  De  temps  en 
temps  on  observe  aussi  des  suffusions  sanguines  de  la  séreuse;  par 
exception  seulement,  on  aperçoit  dans  la  muqueuse  des  varices 
pleines  de  sang  coagulé. 

Sur  36  observations,  8  fois  la  muqueuse  gastrique  était  pâle  ; 
26  fois,  au  contraire,  elle  avait  subi  une  tuméfaction  catarrhale,  et  sa 
couleur  était  plus  ou  moins  livide.  Dans  4  cas  on  trouva  des  éro- 
sions hémorrhagiques  et  dans  2  des  cicatrices;  .6  fois  l'estomac  et 
l'intestin  renfermaient  un  fluide  sanguinolent.  Ces  sortes  d'altéra- 
tions étaient  beaucoup  plus  rares  dans  le  gros  intestin.  Dans  13  cas 
seulement  la  muqueuse  de  ce  dernier  était  ramollie  et  livide  :  5  fois 
«lie  présentait  des  ulcérations  catarrhales  plates.  Quant  à  l'intestin 
grêle,  il  n'est  intéressé  que  rarement  et  d'une  manière  fort  secon- 
daire. En  général  aussi,  les  suiLcs  de  la  stase  se  développent  plus 
fréquemment  dans  l'estomac  et  l'intestin  que  dans  la  rate,  ce  qu'on 
pourrait  expliquer  par  la  force  plus  grande  de  l'appareil  muscu- 
laire dont  cet  organe  est  pourvu.  Les  lésions  gastriques  et  l'ascile 
ont  le  même  degré  de  fréquence. 

Dans  de  telles  circonstances,  on  voit  d'habitude  des  troubles  de 
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la  digestion  gastrique  et  intestinale  accompagner  l'induration 
granulée  du  foie  ;  ils  contribuent  puissamment  à  provoquer  la 
cachexie  qui  constitue  un  symptôme  presque  constant  des  derniers 
stades  de  celte  affection.  Plus  les  fonctions  digestives  souffrent, 
plus  la  nutrition  est  prématurément  atteinte,  et  plus  les  malades 
perdent  rapidement  leur  embonpoint  et  leurs  forces.  Une  autre 
cause  perturbatrice  importante  réside  dans  les  obstacles,  que  l'en- 
gorgement des  branches  de  la  veine  porte  met  à  la  résorption  des 
matières  alimentaires  digérées.  Plus  la  pression  du  sang  dans  ces 
vaisseaux  est  grande,  plus  il  est  difficile  aux  matériaux  venant  de 
l'estomac  et  de  l'intestin  d'y  pénétrer  et  de  s'y  mélanger  avec  la 
masse  sanguine.  L'importance,  qu'on  attachera  à  cette  dernière 
espèce  d'anomalie,  dépendra  de  l'opinion  qu'on  aura  du  rôle  joué 
par  les  veines  ou  par  les  chylifères  dans  la  résorption.  L'opinion 
soutenue  contre  les  physiologistes  français  par  les  physiologistes 
allemands,  d'après  laquelle  les  albuminats  seraient  exclusivement 
absorbés  par  les  chylifères,  tandis  que  les  veines  recevraient  l'eau, 
les  sels,  le  sucre,  etc.,  ne  me  paraît  nullement,  inattaquable.  Les 
conditions  endosmotiques  de  la  peptone  ne  sont  pas  encore  suffisam- 
ment connues,  et  l'on  ne  peut  étendre  à  celte  substance  les  con- 
clusions tirées  de  la  manière  dont  les  albuminats  se  comportent. 
En  tout  cas,  et  quelle  que  soit  la  manière  devoir,  on  admettra  né- 
cessairement que  les  troubles  de  la  résorption  veineuse  doivent  por- 
ter atteinte  à  un  des  facteurs  les  plus  importants  de  la  fonction  di- 
gestive. Aussi  on  pourra  s'expliquer  de  celte  manière,  pourquoi 
certains  malades  deviennent  cachectiques,  bien  que  leur  appétit  n'ait 
point  diminué,  et  qu'on  ne  puisse  attribuer  l'altération  de  la  nutri- 
tion ni  au  dévoiement,  ni  à  une  ascite  considérable,  etc. 

L'activité  de  l'estomac  pendant  l'évolution  de  la  cirrhose  se 
montre  très-variable.  Il  y  a  des  cas  où  l'appétit  n'est  point  altéré, 
c'est  ce  que  j'ai  observé  7  fois  sur  36.  Le  plus  souvent  la  digestion 
et  l'appétit  sont  anéantis.  Assez  fréquemment,  l'affection  débute 
par  les  accidents  d'un  calarrhe  gastrique  intense  :  tension  doulou- 
reuse de  l'épigastre  et  de  la  région  hépatique,  nausées,  vomisse- 
ments, enduits  de  la  langue,  teinte  ictérique  de  la  face,  constipa- 
tion, etc.  Ces  symptômes  disparaissent  ordinairement  au  bout  d'un 
peu  de  temps  ponrrevenir  plus  tard,  parfois  après  plusieurs  mois,  et 
s'établir  alors  d'une  manière  durable.  Dans  d'autres  cas,  les  signes 
d'une  perturbation  de  l'activité  gastrique  n'apparaissent,  que  quand 
déjà  il  y  a  évidemment  un  commencement  d'ascite  ;  puis,  à  partir 
de  ce  moment,  leur  intensité  va  toujours  en  augmentant  progrès- 
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sivement.  D'abord  les  malades  après  avoir  mangé  avec  excès,  ou 
seulement  plus  que  d'habitude,  se  sentent  indisposés  ;  plus  tard  les 
mets  les  plus  légers  ne  peuvent  être  supportés,  sans  qu'il  se  pro- 
duise de  la  pesanteur  à  l'épigastre,  des  éructations,  etc.  Ces  acci- 
dents persistent  constamment  ou  bien  diminuent  de  temps  en 
temps,  jusqu'à  ce  qu'une  nouvelle  cause  vienne  les  provoquer  de 
nouveau. 

Dans  les  cas  où  il  se  forme  des  érosions  hémorrhagiques  ou  des 
ulcères  de  la  muqueuse  stomacale,  la  sensibilité  du  creux  épigas- 
trique  devient  extrême,  les  vomissements  sont  continuels,  et,  fré- 
quemment, contiennent  une  grande  quantité  de  sang.  Toutefois 
l'hématémèse  peut  avoir  lieu,  sans  que  la  muqueuse  ait  éprouvé 
une  perte  de  substance,  et  résulter  seulement  de  la  rupture  de 
quelques  vaisseaux  capillaires  déchirés  par  la  stase. 

Les  garde-robes  sont  la  plupart  du  temps  difficiles,  surtout  au 
début;  plus  tard  la  diarrhée  devient  assez  fréquente.  Presque  cons- 
tamment la  digestion  intestinale  s'accompagne  d'un  météorisme 
d'autant  plus  pénible,  que  la  cavité  abdominale  est  plus  diminuée 
par  l'ascite.  La  cause  de  la  flatulence  est  la  diminution  de  la  sé- 
crétion biliaire  et  l'altération  éprouvée  par  le  système  musculaire 
de  l'intestin.  L'état  des  selles  est  variable;  d'abord  celles-ci  sont 
normales,  seulementplus  sèches  et  recouvertes  d'une  couche  épaisse 
d'un  mucus  vitreux  ;  plus  tard  elles  prennent  une  teinte  plus  pâle, 
qui  devient  d'autant  plus  marquée,  que  par  suite  de  l'atrophie  pro- 
gressive dû  foie,  la  préparation  de  la  bile  devient  plus  restreinte. 
Cependant,  on  observe,  ainsi  que  Graves  en  avait  déjà  fait  la  re- 
marque, que  les  fèces  sont  en  partie  pâles  comme  de  l'argile,  en 
partie  d'une  couleur  foncée,  suivant  qu'elles  sont  ou  non  mélangées 
avec  lecontenu  peu  abondant  de  la  vésicule  biliaire  rarement  pleine. 
Pendant  le  cours  ultérieur  de  la  maladie,  il  n'est  pas  rare  de  voir 
s'établir  des  évacuations  diarrhéiques  d'une  teinte  jaune  tirant  sur 
,  le  vert  pâle,  parfois  mêlées  de  sang  ou  d'exsudats  en  flocons,  et  qui, 
|  par  exception  seulement,  ont  l'apparence  de  l'eau  de  riz  ou  de  l'eau 
de  macération.  Sur  36  cas,  j'ai  observé  10  fois  une  diarrhée  persis- 
i  tante;  mais  dans  ce  nombre  sont  compris  2  cas  où  l'intestin  présen- 
tait des  ulcérations  tuberculeuses.  Peu  de  temps  avant  la  mort, 
cette  sorte  d'accident  devient  plus  commune  (1).  Les  hémorrhagies 
intestinales  profuses  et  épuisantes  sont  rares  dans  la  cirrhose.  11  en 
est  de  même  de  la  tuméfaction  des  veines  hémorrhoïdales,  qui  est 

(1)  Diarrhœa  hepatica  des  anciens.  Bianchi  la  fait  provenir  :  «  a  transcursu  lym- 
|  pharum  per  hepar  impedito.  » 
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loin  d'être  aussi  fréquente  que  l'ont  admis  beaucoup  d'auteurs 
plutôt  à  priori  que  par  l'observaliou  des  faits. 

6°  Désordres  dans  la  nutrition  et  autres  troubles  consécutifs.  —  La 
nutrilion,  chez  les  individus  atteints  de  cirrhose,  ne  larde  pas  à 
souffrir.  Les  malades  maigrissent,  le  tissu  graisseux  des  muscles 
disparaît,  les  forces  diminuent.  Rarement  trouve-t-on  des  cirrho- 
tiques  dont  l'aspect  et  l'état  des  forces  ne  trahissent  pas  une  ca- 
chexie profonde.  La  peau  devient  blême  et  terreuse,  souvent  elle 
ressemble  à  celle  des  anémiques,  tandis  que  d'autres  fois  elle  prend 
une  teinte  jaunâtre,  qui,  en  passant  par  de  nombreuses  nuances  in- 
termédiaires, peut  arriver  à  la  vraie  coloration  ictérique.  Sept  fois  j'ai 
observé  celle-ci  ;  néanmoins,  elle  n'était  très-prononcée  que  dans  deux 
cas  seulement.  Généralement  la  couleur  de  la  peau  était  d'un  jaune 
gris  sale  ;  sur  la  moitié  supérieure  du  corps  elle  était  évidente,  elle 
allait  en  s'effaçant  progressivement,  vers  les  extrémités  inférieures. 

Dans  la  cirrhose,  l'ictère,  lorsqu'il  a  atteint  un  degré  élevé,  pro- 
vient d'un  catarrhe  des  voies  biliaires,  ou  de  la  compression  du 
conduit  hépatique  par  les  glandes  lymphatiques  tuméfiées  de  la 
scissure  du  foie,  ou  bien  encore  d'une  autre  complication  quel- 
conque. L'ictère  peu  intense,  qu'on  observe  habituellement,  s'ex- 
plique par  l'action  nuisible,  que  le  tissu  conjonctif  récemment 
formé  autour  des  lobules  hépatiques  exerce  sur  les  racines  des  voies 
biliaires.  Il  a  la  même  cause  que  l'ictère  dont  le  foie  lui-même  est 
atteint,  et  auquel  l'affection  doit  son  nom  de  cirrhose. 

L'amaigrissement  et  la  faiblesse  des  cirrhotiques  ont  pour  cause 
les  influences  perturbatrices,  dont  les  fonctions  assirnilalrices 
éprouvent  ordinairement  les  funestes  effets.  Tels  sont,  en  première 
ligne,  l'état  languissant  de  la  digestion  slomacale  et  intestinale, 
l'absence  de  l'appétit  et  la  préparation  défectueuse  que  les  ingesta 
subissent,  non-seulement  dans  l'estomac,  mais  encore  dans  l'intes- 
tin, par  suite  de  la  diminution  de  la  sécrétion  biliaire.  D'autres 
causes  du  reste  agissent  encore  ;  nous  voyons  en  effet  les  malades 
dépérir,  sans  que  l'appétit  soit  altéré  ni  qu'il  existe  de  symptôme 
d'une  digestion  anormale.  Une  autre  source  de  perturbation,  d'au- 
tant plus  puissante  que  les  troubles  circulatoires  augmentent  plus 
dans  le  foie,  découle  de  la  diminution  de  la  résorption  exercée  par 
les  racines  de  la  veine  porte.  En  outre,  la  décroissance  de  l'action 
du  parenchyme  hépatique  sur  les  transformations  de  la  matière,  et* 
l'existence  de  l'hydropisie  qui  réagit  d'une  manière  nuisible  sur  la 
composition  du  sang,  doivent  contribuer  à  la  production  de  l'amai- 
grissement et  de  la  faiblesse. 
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Ordinairement  les  organes  de  la  circulation  du  sang  ne  sont  le 
siège  d'aucune  anomalie  essentielle,  pendant  l'évolution  de  l'indu- 
ration granulée  du  foie.  Dans  quelques  cas  le  début  de  l'affection 
est  signalé  par  une  exagération  febrile  de  l'action  du  cœur;  ce  phé- 
nomène peut  encore  s'observer  d'une  manière  intercurrente,  en 
même  temps  qu'une  exacerbation  intense  du  catarrhe  gastro-intes- 
tinal, qu'une  périhépatile,  etc.;  mais,  en  général,  il  se  montre  peu 
fréquemment.  La  plupart  des  cirrholiques  succombent,  sans  que 
leur  pouls  ait  présenté  d'autres  changements  que  la  petiLesse  et  la 
fréquence  dues  à  l'anémie.  On  comprend  qu'ici,  comme  toujours, 
l'ictère  survenant  ralentit  le  pouls. 

Il  n'est  pas  rare  d'observer,  pendant  la  cirrhose,  des  hémorrha- 
gies  capillaires,  dont  l'étiologie  est  aussi  difficile  à  préciser  ici,  que 
dans  l'atrophie  aiguë  du  foie  et  les  autres  formes  d'ictère  typhoïde. 
Ces  hémorrhagies  sont  surlout  fréquentes  dans  l'esLomac  et  le  canal 
intestinal,  où  une  cause  mécanique  concourt  à  leur  production  ;  ce- 
pendant il  n'est  pas  rare  de  les  voir  se  faire  là  où  ce  genre  d'action 
ne  peut  s'exercer,  comme  par  exemple,  dans  la  peau  sous  forme  de 
péléchies,  aux  dépens  des  muqueuses  nasale  et  buccale,  à  l'intérieur 
des  cavités  séreuses,  dans  les  membranes  ducerveau,  le  parenchyme 
des  poumons,  etc.  On  les  voit  principalement  apparaître  dans  ces 
cas  où  la  mort  arrive  au  milieu  des  symptômes  de  l'acholie;  toute- 
fois on  peut  les  observer  en  l'absence  des  accidents  nerveux  graves. 
Déjà  Bright  avait  émis  l'idée  que  ces  hémorrhagies  provenaient 
d'une  altération  dans  la  composition  du  sang;  seulement  celle  opi- 
nion n'a  pu  encore  être  confirmée  d'une  manière  positive.  Les  re- 
marques faites  plus  haut,  à  propos  des  hémorrhagies  qui  accom- 
pagnent l'atrophie  aiguë  du  foie,  s'appliquent  également  ici. 

7°  Troubles  de  la  respiration.  —  Dans  les  dernières  périodes  de  la 
maladie,  la  respiration  est  ordinairement  très-gênée  par  l'ascite  et 
le  méléorisme  abdominal,  aussi  est-ce  presque  toujours  la  dyspnée 
qui,  à  plusieurs  reprises,  contraint  de  recourir  à  la  ponclion. 

Assez  souvent  on  voit  se  déclarer,  quelque  temps  avant  la  morl, 
une  pneumonie,  une  exsudation  pleurélique,  un  œdème  pulmo- 
naire, accompagnés  de  leur  coriége  habituel  de  troubles  respiratoi- 
res ;  le  premier  de  ces  accidents  coïncide  particulièrement  avec  la 
cirrhose  des  ivrognes  ;  j'ai  pu,  dans  quatre  cas,  constater  ce  fait. 

8°  Troubles  de  la  sécrétion  urinaire.  —  La  quantité  d'urine  sécrétée 
diminue  ;  celle-ci  est  rare,  rouge  ou  brune  et  laisse  souvent  préci- 
piter des  sédiments  d'une  couleur  rouge  ou  rouge  bleuâtre;  rare- 
ment elle  est  pâle  et  ammoniacale.  Lorsque  l'iclère  accompagne  la 
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cirrhose,  l'urine  est  plus  ou  moins  colorée  par  du  pigment  biliaire. 

Assez  fréquemment  l'urine,  par  suite  de  la  dégénérescence  rénale 
accompagnant  l'affection  du  foie,  renferme  de  l'albumine  ;  j'en  ai 
trouvé  8  fois  sur  36  cas.  La  sécrétion  urinaire  peut,  pendant  la 
cirrhose,  tomber  extrêmement  bas,  surtout  quand  après  la  ponc- 
tion le  liquide  ascilique  continue  de  pouvoir  s'écouler  librement. 
Dans  un  cas,  6  onces  d'urine  furent  évacuées  en  vingt-quatre  heu- 
res (Voyez  les  observations  ci-après).  On  s'attend  naturellement 
à  trouver  ici  pour  l'urine,  en  même  temps  qu'un  changement  quan- 
titatif, des  altérations  qualitatives  ;  pourtant  jamais  je  n'ai  pu  réus- 
sir à  y  découvrir  quelque  produit  spécial.  La  leucine  fut  souvent 
cherchée,  mais  toujours  en  vain. 

9°  Troubles  de  V innervation.  —  Généralement  les  fonctions  de 
l'innervation  restent  intactes;  les  malades,  suivant  leur  caractère, 
supportent  leur  mal  avec  plus  ou  moins  de  constance,  et  conservent 
habituellement  jusqu'à  la  fin  leur  connaissance.  Dans  quelques  cas 
exceptionnels,  on  observe  des  accidents  nerveux  graves  et  sembla- 
bles à  ceux  de  l'acholie  par  atrophie  aiguë  du  foie  ;  tels  sont  :  le 
délire,  les  convulsions,  le  coma. 

Nous  avons  exposé  et  commenté  certains  exemples  de  cette  es- 
pèce, à  propos  de  l'atrophie  aiguë. 

V.  —  Complications. 

En  même  temps  que  l'affection  du  foie,  on  trouve  très-habituelle- 
ment dans  d'autres  organes  des  désordres  qui  en  sont  indépendants, 
ou  bien  ont  avec  elle  des  relations  plus  ou  moins  intimes. 

Parmi  les  premiers  on  doit  ranger  la  tuberculisation  et  l'emphy- 
sème des  poumons  (j'ai  rencontré  l'une  six,  l'autre  trois  fois),  les 
lésions  du  cœur,  le  carcinome,  etc. 

Parmi  les  autres,  qui,  au  contraire,  procèdent  de  la  même  source 
que  la  cirrhose,  nous  citerons  :  la  maladie  de  Bright,  chez  les  ivro- 
gnes, le  delirium  tremens,  l'état  lardacé  de  la  rate  et  des  reins,  les 
affections  syphilitiques  des  os.  " 

Il  est  d'autres  complications  encore,  qui  se  produisent  comme 
conséquences  directes  ou  indirectes  de  la  dégénérescence  hépati- 
que ;  ainsi,  par  exemple,  la  pneumonie  secondaire,  la  pleurésie,  la 
dysentérie,  diverses  sortes  d'hémorrhagies,  et  d'autres  phénomènes 
morbides  précédemment  indiqués.  Il  est  évident  que  l'aspect  de  la 
cirrhose  sera  essentiellement  modifié,  lorsque  les  symptômes  dé- 
pendant des  complications  viendront  s'ajouter  à  ceux  qui  lui  sont 


INFLAMMATION  DU  PARENCHYME  HÉPATIQUE.  319 

propres,  et  souvent  parviendront  à  les  voiler  assez  pour  que  le  dia- 
gnostic soit  rendu  très-difficile. 

VI.  —  Durée,  marche,  terminaison. 

D'habitude  il  est  très-difficile  de  préciser  les  débuts  de  l'indura- 
tion du  foie;  cela  ne  peut  se  faire  avec  quelque  certitude,  que  lors- 
qu'ils sont  signalés  par  une  hépatite  bien  caractérisée.  Ce  cas  est 
l'exception,  aussi  la  durée  de  l'affection  reste  le  plus  souvent  indé- 
cise. La  faire  commencer  avec  l'ascite  ou  avec  les  troubles  de  la  di- 
gestion, c'est  être  inexact,  car  ces  deux  espèces  d'accidents  ne  se 
produisent,  habituellement,  que  lorsque  déjà  l'affection  du  foie 
existe  depuis  longtemps.  Ce  qu'on  peut  ériger  en  règle  générale, 
c'est  que  la  maladie  est  toujours  chronique,  et  souvent  se  prolonge 
pendant  une  et  même  plusieurs  années.  Certains  cas  se  présentent, 
qui  au  bout  d'un  ou  deux  mois  se  terminent  par  la  mort  ;  mais 
généralement  alors,  une  complication,  telle  qu'une  lésion. du  cœur, 
un  emphysème  pulmonaire,  etc.,  etc.,  est  venue  accélérer  le  dénoû- 
ment  fatal. 

La  marche  de  la  maladie  paraît  s'effectuer  sans  intermittence  ; 
elle  est  progressive  et  continue  ;  seulement,  sous  l'influence  de  nou- 
velles causes  morbifiques,  elle  peut  par  moments  prendre  une  allure 
plus  rapide. 

La  terminaison,  quand  la  maladie  a  pu  acquérir  son  développe- 
ment complet,  est  toujours  fatale.  L'atrophie  confirmée  de  la  sub- 
stance glandulaire  est  tout  à  fait  irréparable  ;  seuls,  les  troubles  de 
la  circulation  dans  la  veine  porte  peuvent,  dans  certaines  circons- 
tances favorables,  être  palliés  au  moyen  des  vaisseaux  collatéraux. 
Il  est  possible,  et  même  vraisemblable,  que  ceux-ci  atténuent  les 
désordres  fonctionnels  menaçant  la  vie,  dans  le  cas  surtout  où  il 
n'existe  qu'un  léger  degré  d'induration  hépatique,  et  qu'alors  une 
guérison  plus  ou  moins  imparfaite  s'établisse.  C'est  du  moins  ce  que 
paraissent  indiquer  les  résultats  obtenus  dans  certaines  autopsies. 

On  trouve  en  effet,  de  temps  en  temps,  sur  des  individus  morts  à 
la  suite  d'une  tout  autre  affection,  le  foie  cirrhosé,  sans  que,  pen- 
dant la  vie,  aucun  symptôme  dépendant  de  la  cirrhose  ait  fait  soup- 
çonner cette  lésion.  Un  autre  argument  en  faveur  de  celle  hvpo- 
thèse,  c'est  la  disparition  de  l'hydropisie,  qu'on  observe  parfois 
pendant  la  vie,  lorsque  les  veines  abdominales  se  sont  dilatées.  Quoi 
qu'il  en  soit,  de  pareilles  observations  doivent  être  considérées 
seulement  comme  des  exceptions  incapables  de  détruire  la  règle 
générale. 
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Ce  qui  est  bien  plus  possible,  c'est,  à  l'aide  d'un  traitement  ap- 
proprié, d'arrêter  l'hépatite  chronique,  qui,  dans  quelques  cas, 
signale  les  débuts  de  la  dégénérescence  cirrhotique  ;  mais  alors,  il 
esterai,  on  prévient  plutôt  qu'on  ne  guérit.  Il  est  difficile  de  déci- 
der quand  celte  préservation  a  lieu  effectivement,  parce  que  le  stade 
inflammatoire  inilial  n'a  rien  en  soi  d'assez  caractéristique,  pour 
qu'on  puisse  en  inférer,  avec  certitude,  l'imminence  de  la  cirrhose. 

Ainsi  donc,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  maladie  est  mor- 
telle. La  cause  ordinaire  de  la  mort  est  dans  l'épuisement,  qui  est  la 
conséquence  immédiate  d'une  sanguitication  et  d'une  nutrition  vi- 
cieuses. L'issue  fatale  arrive  lentement  et  progressivement,  au  mi- 
lieu des  symptômes  du  marasme  et  de  l'hydropisie  générale.  D'au- 
tres fois  la  mort  est  précédée  et  déterminée  par  la  complication 
d'accidents  aigus,  comme  un  catarrhe  gastro-entérique  fébrile,  une 
péritonite  {Observation  xxxix),  une  pneumonie,  une  hémorrhagie 
intestinale,  une  dysenlérie,  un  érysipèle  gangreneux  de  la  peau 
œdématiée,  etc.  Le  plus  souvent  c'est  le  catarrhe  de  l'estomac  et  du 
canal  intestinal  qui  met  fin  à  la  vie.  Les  malades  perdent  tout  à 
coup  complètement  l'appétit,  la  langue  se  recouvre  d'un  enduit 
épais  et  brunâtre,  qui  ne  tarde  pas  à  se  sécher,  la  diarrhée  s'éta- 
blit, les  selles  sont  glaireuses,  pâles,  parfois  teintes  de  sang; 
souvent  il  y  a  des  vomissements;  en  même  temps  le  pouls  s'élève 
jusqu'à  cent  dix  et  cent  vingt  pulsations  ;  puis,  au  bout  de  peu  de 
jours,  arrivent  une  somnolence  typhoïde  et  le  collapsus. 

Rarement  la  mort  survient  au  milieu  des  accidents  de  l'acholie, 
que  nous  avons  décrits  plus  haut.  Dans  trois  cas  seulement,  sur 
trente-six,  j'ai  observé  ce  mode  de  terminaison  (Observations 
xxviii,  xxix  et  xlii). 

VII.  —  Pronostic. 

D'après  ce  que  nous  venons  de  voir,  le  pronostic  est  presque  tou- 
jours des  plus  défavorables.  La  mort  est  ordinairement  inévitable  ; 
on  ne  peut  guère  prétendre  qu'à  pallier  les  désordres  les  plus  im- 
minents, et  à  retarder  la  mort  le  plus  longtemps  possible.  Le  succès 
plus  ou  moins  grand,  qu'on  obtient  sous  ce  rapport,  dépend 
de  conditions  diverses,  et  d'abord  :  du  degré  où  l'affection  est  arri- 
vée, car  si  l'induration  est  déjà  avancée,  tous  les  efforts  restent 
impuissants;  ensuite  des  complications  :  les  lésions  du  cœur,  une 
dégénérescence  simple  ou  lardacée  des  reins,  l'état  lardacé  de  la 
rate  accélèrent  beaucoup  la  marche  de  la  maladie.  Enfin  on  doit 
tenir  compte  des  conditions  extérieures  où  le  malade  se  trouve,  de 
la  possibilité  d'un  traitement  suivi,  etc. 
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VIII.  —  Diagnostic* 

La  cirrhose  est  loin  d'être  toujours  facile  à  diagnostiquer  au  lit 
du  malade,  surtout  quand,  ainsi  qu'il  arrive  le  plus  souvent,  on  n'est 
à  môme  d'observer  que  certaines  périodes  détachées  de  son  évolu- 
tion. Les  phénomènes,  sur  lesquels  le  diagnostic  doit  se  baser,  sont 
les  suivants  :  troubles  persistants  de  la  digestion  en  l'absence  d'une 
lésion  évidente  de  l'estomac,  ascite,  tuméfaction  de  la  rate,  atrophie 
du  foie,  diminution  de  la  coloration  des  matières  fécales,  cachexie. 
Ces  symptômes  rendent  l'existence  de  la  cirrhose  probable,  mais 
non  positive,  car  ils  peuvent  se  présenter  réunis,  en  même  temps 
qu'une  atrophie  chronique  simple  du  foie,  une  pyléphlébite  adhé- 
sive,  une  compression  de  la  veine  porte  dans  le  hile  du  foie  par  des 
tumeurs  ou  des  cordons  de  tissu  unissant,  une  inflammation  chro- 
nique des  veines  hépatiques,  en  un  mot,  ils  peuvent  coïncider  avec 
chacune  de  ces  nombreuses  lésions  qui  entravent  le  cours  du  sang 
dans  la  veine  porte,  et  provoquent  une  diminution  du  volume  de  la 
glande  hépatique.  Il  n'est  possible  de  porter  un  jugement  positif,  que 
si,  à  l'aide  de  la  palpation,  on  parvient  à  constater  ces  modifications 
particulières  de  la  structure  et  de  la  consistance  du  foie,  qui  carac- 
térisent l'induration  granulée.  Une  donnée  importante  est  encore 
fournie  par  la  manière  dont  les  phénomènes  de  la  stase  se  dévelop- 
pent; leur  allure,  en  effet,  est  bien  plus  rapide  avec  une  affection 
des  vaisseaux  hépatiques  qu'avec  la  cirrhose  (1).  Déplus,  on  doit  te- 
nir compte  des  causes  prédisposantes,  telles  que  l'ivrognerie,  etc. 

Il  devient  donc  évident  que,  dans  les  cas  où  une  ascite  considé- 
rable ou  bien  une  autre  cause  quelconque  s'opposera  à  la  palpation 
du  foie,  le  diagnostic  ne  pourra  être  que  probable,  et  qu'il  ne  sera 
pas  toujours  possible  de  reconnaître  si  l'atrophie  de  la  glande  est 
simple  ou  cirrhotique. 

La  distinction  d'avec  les  affections  du  foie  qui  s'accompagnent 
d'une  hypertrophie  de  l'organe,  comme  :  le  carcinome,  les  échino- 
coques,  l'infiltration  colloïde,  est  généralement  facile,  parce  que 
l'ascite  et  d'autres  symptômes  de  la  stase  font  défaut;  et  encore 
parce  que,  avec  la  cirrhose,  l'augmentation  du  volume  du  foie,  qui 
a  seulement  lieu  au  début  de  la  maladie,  est  passagère  ou  même 
manque  complètement.  La  glande  ne  reste  hypertrophiée  d'une  ma- 
nière permanente,  que  quand  une  infiltration  colloïde  ou  une  nota- 
ble accumulation  de  graisse  coïncide  avec  la  dégénérescence  granu- 
lée; dans  ce  cas,  c'est  la  disposition  grenue  de  la  surface  hépatique, 

(1)  Dans  deux  observations  relatées  plus  bas,  cela  put  seul  faire  reconnaître, 
pendant  la  vie.  une  oblitération  des  vaisseaux  hépatiques. 
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qui  décidera  la  question.  Pourtant,  si,  comme  il  arrive  souvent, 
surtout  chez  les  syphilitiques,  il  existe  simultanément  des  rétractions 
cicatricielles,  et  s'il  en  est  résulté  la  formation  de  volumineuses  tu- 
bérosilés,  il  deviendra  très-difficile  de  ne  pas  confondre  cet  élat  avec 
le  carcinome. 

On  peut  encore  prendre  pour  une  cirrhose,  l'ascile  consécutive  à 
une  péritonite  chronique,  soit  simple,  soit  tuberculeuse  ou  cancé- 
reuse ;  l'erreur  est  d'autant  plus  facile  que,  dans  ce  cas,  le  foie  re- 
foulé paraît  presque  toujours  avoir  diminué  de  volume.  Ici,  l'exagé- 
ration de  la  douleur  abdominale  (1)  et  la  coïncidence  des  symptômes 
de  la  tuberculisalion  ou  du  cancer  local  et  général  décideront  le 
diagnostic  ;  de  plus  la  tumeur  splénique  manque  ordinairement 
alors,  et  le  catarrhe  gastro-intestinal  est  moins  constant.  Après 
la  ponction,  l'examen  direct  du  foie  rend  le  diagnostic  beaucoup 
plus  facile. 

Tout  en  conservant  constamment  certains  caractères  essentiels,  la 
physionomie  de  la  cirrhose  est  sujette  à  des  variations  nombreuses, 
qui  dépendent  des  causes  dont  la  maladie  procède,  et  des  accidents 
qui  la  compliquent.  La  forme  la  plus  simple  est  celle  des  ivrognes  ; 
ici  en  effet,  l'affection  hépatique  reste  seule  ou  bien  s'accompagne 
de  la  maladie  de  Bright,  parfois  aussi  d'une  pneumonie,  de  delirium 
tremens,  etc.  Généralement  les  troubles  des  organes  digestifs  sont 
fortement  prononcés,  car,  indépendamment  de  la  stase  sanguine,  il 
existe  un  étal  d'irritation  de  la  muqueuse  stomacale  par  les  spiri- 
tueux. 

Avec  la  cirrhose  consécutive  à  la  syphilis,  on  trouve  souvent  que 
la  rate,  les  reins  et  parfois  même  la  glande  hépatique  ont  subi  une 
dégénérescence  amyloïde.  Dans  cette  forme,  la  cachexie  atteint  ra- 
pidement une  grande  intensité.  On  découvre  dans  le  foie  les  restes 
persistants  d'une  inflammation  syphilitique  ;  la  glande  est  partagée 
en  lobes  par  des  tractus  de  tissu  unissant,  qui  la  pénètrent  plus  ou 
moins  profondément  ;  tandis  que  l'induration  cirrhotique  est  sou- 
vent circonscrite  dans  quelques  foyers  isolés. 

La  cirrhose,  qui  suit  la  fièvre  intermittente,  est  ordinairement 
accompagnée  d'une  tuméfaction  chronique  de  la  rate  pigmentisée. 

Dans  les  cas  où  l'inflammation  chronique  du  foie  s'était  propagée 
de  la  capsule  et  du  péritoine  à  la  substance  glandulaire,  j'ai  vu,  soit 
la  veine  porte,  soit  les  veines  hépatiques  notablement  atteintes;  le 
parenchyme  glandulaire  était  induré  par  places  eL  d'une  manière 
égale,  la  surface  de  l'organe  était  lohée. 

(1)  L'expérience  m'a  appris  qu'on  ne  peut  pas  toujours  compter  sur  ce  symptôme. 
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Les  observations  suivantes  pourront  servir  à  compléter  l'exposi- 
tion de  certains  détails. 

Observation  XXXI.  —  Ascite  considérable  sans  œdème  des  pieds,  troubles 
de  la  digestion  stomacale  et  intestinale,  dyspnée  intense.  Point  de  cause  mor- 
bide appréciable.  Amélioration  passagère;  augmentation  de  l'hydropisie. 
Traitement  par  les  drastiques,  ponction,  mort.  —  Autopsie  :  Cirrhose  du 
foie,  épaississement  des  parois  de  la  veine  porte,  tumeur  splénique.  État  gras 
des  muscles  du  cœur.  Le  liquide  ascitique  contient  du  sucre  et  de  la  lancine. 
—  Georges  Mükler,  âgé  de  66  ans,  était  atteint,  depuis  cinq  semaines, 
d'une  ascite  sans  œdème  des  pieds,  lorsque,  le  S  décembre  1856,  il  se 
présenta  à  l'hôpital  Allerheiligen,  se  plaignant  d'une  gêne  extrême  de 
la  respiration.  Les  organes  thoraciques  n'offrent  aucune  altération  es- 
sentielle ;  comme  causes  de  la  dyspnée,  on  peut  seulement  noter  le  re- 
foulement en  haut  du  diaphragme,  et  l'existence  de  râles  muqueux  à  la 
partie  postérieure  et  inférieure  des  deux  poumons.  L'abdomen  est  sou- 
levé en  boule  et  fluctuant,  les  veines  de  ses  parois  sont  fortement  dila- 
tées. La  matité  hépatique  est,  sur  la  ligne  mammaire,  de  3  centimètres; 
la  rate,  sensiblement  hypertrophiée,  dépasse  le  bord  des  onzième  et  dou- 
zième côles.  La  langue  est  nette,  mais  l'appétit  reste  faible  ;  chaque 
jour,  il  y  a  une  selle  pâle  et  ténue;  tympanisme  considérable,  urine  rare 
et  rouge.  Le  malade  affirme  que,  jusque-là,  sa  santé  avait  toujours  été 
bonne,  et  que  jamais  il  n'a  fait  abus  des  spiritueux. 

Prescription  :  Infusion  déracine  de  rhubarbe  avec  liqueur  ammoniacale 
anisée;  régime  animal  léger. 

La  gène  respiratoire  diminue,  l'appétit  se  réveille  ;  pendant  dix  jours, 
le  malade  éprouve  dans  son  état  une  amélioration  sensible  ;  mais,  au  bout 
de  ce  temps,  l'ascite  et  le  tympanisme  augmentent  de  nouveau,  et  la 
dyspnée  devient  très-forte.  L'emploi  d'une  décoction  de  coloquinte  pro- 
voqua plusieurs  selles  copieuses  et  liquides,  mais  il  n"en  résulta  aucune 
amélioration.  On  pratiqua  donc  la  ponction,  et  environ  10  litres  d'un 
fluide  séreux  furent  évacués.  Celle  opération  fut  suivie  d'une  diminution 
passagère  des  troubles  menaçants  de  la  respiration  ;  mais,  au  bout  de 
quelques  jours,  survint  un  collapsus  mortel.  L'examen  du  foie,  fait  im- 
médiatement après  la  paracentèse,  donna  une  matité  de  6  centimètres 
sur  la  ligne  mammaire. 

Autopsie  :  Rien  d'anormal  dans  la  cavité  crânienne.  La  muqueuse  des 
conduits  aériens  est  rougie  et  ecchymosée  ça  et  là;  les  poumons  sont 
gorgés  de  sang  et  œdémateux.  Les  muscles  du  cœur,  surtout  ceux  du 
ventricule  gauche,  sont  pâles,  friables  et  chargés  de  graisse;  les  valvules 
sont  normales.  La  rate  a  doublé  de  volume;  sa  capsule  est  opaque  et 
épaissie,  son  parenchyme  mollasse  et  plein  de  sang.  Les  parois  abdomi- 
nales et  l'épiploon  sont  très-gras  ;  la  muqueuse  de  l'estomac  et  celle  de 
l'intestin  grêle  est  pâle,  elle  devient  livide  cl  épaisse  dans  le  côlon.  Fèces 
solides  el  brunes. 

Reins  normaux;  on  remarque  seulement  quelques  petits  kystes  gros 
comme  un  pois,  et,  dans  les  pyramides,  des  infarci  us  calcaires.  Le  foie 
était  uni  aux  parties  voisines  par  de  nombreuses  adhérences,  il  était  un 
peu  plus  petit  que  d'habitude,  et  sa  surface  était  couverte  de  nodosités 
grosses  comme  une  lentille  ou  un  pois  lout  au  plus.  Ces  nodosités  appa- 
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raissent,  sur  une  coupe  de  l'organe,  en  groupes  plus  ou  moins  considéra- 
bles; un  certain  nombre  d'entre  elles  présente  une  coloration  ictérique 
intense.  Les  parois  des  brandies  principales  de  la  veine  porte  sont  épais- 
sies, et  ressemblent,  par  leur  blancheur  et  leur  dureté,  à  des  artères  ; 
elles  renferment  un  sang  épais,  semblable  à  du  goudron,  mais  sans  coa- 
gulums  volumineux.  Les  cellules  des  granulations,  que  circonscrit  un 
tissu  unissant  amorphe,  sont  envahies  par  de  la  graisse  et  par  du  pig- 
ment. 

Dans  la  vésicule  biliaire,  on  trouve  une  petite  quantité  d'un  fluide 
trouble  et  d'un  jaune  gris. 

Le  liquide  évacué  par  la  paracentèse  contenait  de  la  leucine  et  beau- 
coup de  sucre. 

Observation  XXXII.  —  Troubles  de  la  digestion  gastrique,  vomissements, 
diarrhée,  ascite,  œdème  des  pieds.  Paracentèse.  Tuméfaction  de  la  rate,  fuie, 
petit  à  surface  grenue.  Mort.  —  Autopsie  :  Foie  lobé  et  cirrhotique,  épais- 
sissement  de  la  capsule  de  Glisson;  adhérences  solides  entre  la  f ace  inférieure 
du  foie  et  les  parties  voisines  ;  adhérences  du  pancréas  induré  avec  la  co- 
lonne vertébrale  et  les  glandes  rétropéritonêales.  Pértto?iite  de  date  récente.  — 
Suzanne  Springer,  femme  d'un  journalier,  âgée  de  54  ans,  fut  reçue  à 
l'hôpital  le  30  juillet  1852.  Il  y  a  trois  ans  encore,  la  menstruation  avait 
été  normale  ;  à  partir  de  cette  époque  elle  s'est  dérangée.  Douleurs  dans 
la  région  épigastrique,  surtout  après  les  repas;  absence  de  l'appétit  ; 
garde-robes  difficiles  ;  peu  à  peu  le  ventre  se  gonfle.  En  mai,  juin  et  juil- 
let de  l'année  actuelle,  les  parties  génitales  devinrent  le  siège  d'un  écou- 
lement sanguin  qui,  ,en  juillet,  fut  assez  intense  pour  qu'on  eût  recours 
au  médecin.  Alors,  le  gonflement  abdominal  diminua,  mais  il  survint  de 
la  diarrhée  et  des  vomissements  de  matières  amères  et  verdâtres  qui,  en 
persistant,  épuisèrent  beaucoup  la  malade.  Il  y  a  huit  jours,  le  vomisse- 
ment et  la  diarrhée  cessèrent.  Depuis  quatorze  jours,  l'œdème  s'est  em- 
paré des  pieds  et  des  jambes,  il  monte  jusqu'aux  genoux  ;  l'ascite  est  con- 
sidérable, la  respiration  Irès-gènée,  les  veines  cutanées  de  la  poitrine  et 
du  ventre  sont  dilatées.  Sécrétion  urinaire  diminuée  ;  pas  d'albumine. 
La  partie  supérieure  du  corps  est  très-amaigrie.  Malité  dans  le  tiers  infé- 
rieur de  lu  cavité  thoraciquegauche,  et  rudesse  du  murmure  expiratoire. 
Point  de  matilé  a  l'épigastre  ;  rate  tuméfiée.  L'ascite  empêche  de  limiter 
le  lobe  droit  du  foie.  L'emploi  des  diurétiques  joints  aux  amers  n'amena 
ni  une  augmentation  de  la  sécrétion  urinaire  ni  une  excitation  de  l'ap- 
pétit. L'ascite  continue  de  s'accroître.  Le  4  août,  après  l'administration 
d'une  potion  composée  d'infusion  de  racine  de  rhubarbe,  additionnée 
d'élher  nitrique,  on  obtient  une  selle  dure  et  gluante  ;  l'œdème  des  pieds 
diminue.  Le  5,  la  ponction  est  pratiquée,  il  s'écoule  12  litres  d'un  liquide 
opalin,  clair  et  cbargé  d'albumine.  Le  8,  l'abdomen  est  douloureux  au 
toucher.  Le  H,  l'ascite  s'est  reproduite  et  est  aussi  copieuse  qu'avant  l'o- 
pération ;  on  continue  la  même  médication.  A  partir  du  23,  l'urine  est, 
pendant  quelques  jours,  plus  abondante.  Le  1er  septembre,  la  ponction 
est  renouvelée  ;  on  sent,  à  droite,  vers  le  rebord  costal,  le  foie  aminci 
sur  ses  bords  et  recouvert  de  nodosités.  Depuis  ce  moment,  ebaquo  jour, 
il  y  a  de  deux  à  quatre  selles  claires  et  ténues. 

Prescription  :  Décoction  d'écorce  de  cascurille  et  teinture  de  noix  vo- 
mique. 
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L'œdème  des  pieds  est  médiocre,  la  diarrhée  s'exagère,  les  forces  dé- 
croissent, l'urine  reste  normale  comme  quantité  et  comme  couleur,  elle 
ne  contient  pas  d'albumine.  Mort  par  épuisement  le  24  seplembre. 

Autopsie  le  26  :  Épanchement  séreux  dans  les  plèvres,  surtout  à  gauche. 
Poumons  emphysémateux  aux  bords,  et  d'ailleurs  œdématiés.  Au  sommet 
de  chacun  d'eux,  on  trouve  un  dépôt  de  matière  calcaire  pultacée,  gros 
comme  un  noyau  de  cerise,  et  entouré  par  un  tissu  grisâtre  et  calleux. 

Péricarde  et  cœur  normaux  ;  la  languette  la  plus  longue  de  la  valvule 
bicuspide  est  épaissie,  mais  non  raccourcie.  Le  sang  est  fluide  dans  le 
cœur  droit,  coagulé  dans  le  cœur  gauche. 

La  muqueuse  gastrique  est,  près  du  pylore,  d'un  gris  ardoisé  intense, 
mais  sans  épaississement.  Dans  les  portions  inférieures  de  l'intestin  grêle, 
les  villosités  sont,  en  plusieurs  points,  injectées.  A  partir  du  cœcum  règne, 
dans  toute  l'étendue  du  gros  intestin,  une  coloration  d'un  gris  ardoisé, 
la  muqueuse  est  légèrement  œdématiée,  les  glandes  solitaires  sont  tumé- 
fiées. Les  matières  contenues  dans  l'intestin  sont  d'un  jaune  gris  et  pul- 
tacées.  Les  glandes  mésentériques  sont  pigmentées,  aplaties  et  dures. 
Les  ganglions  lymphatiques,  situés  aux  environs  des  gros  vaisseaux  du 
bassin  et  le  long  de  la  veine  cave,  sont  hypertrophiés  et  ont  un  brillant 
lardacé.  Le  tissu  unissant,  qui  recouvre  la  colonne  vertébrale,  est  plus 
abondant  qu'à  l'ordinaire  ;  il  est  ré^stant,  surtout  au  voisinage  du  pan- 
créas, de  sorte  que  cet  organe,  dont  la  consistance  est  augmentée,  et  dont 
les  granulations  sont  plus  petites  qu'à  l'état  normal,  est  comme  immua- 
blement rivé  à  la  colonne  dorsale.  Celte  hypertrophie  du  tissu  unissant 
s'étend  jusqu'au  hile  du  foie,  et  là,  un  repli  du  grand  épiploon,  la  face 
inférieure  du  foie,  le  duodénum,  le  pylore,  la  courbure  droite  du  côlon, 
sont  intimement  unis  ensemble  et  fortement  adhérents.  La  vésicule  bi- 
liaire est  plus  épaisse,  et  sa  cavité  pourrait  à  peine  contenir  un  œuf  de 
pigeon,  elle  renferme  un  mucus  blanc  grisâtre  ;  sa  muqueuse  est  couleur 
d'ardoise;  leconduithépalique,  très-dilaté,  auneleintejauneclair.  Le  foie, 
partagé  en  lobes  volumineux  par  de  profondes  scissures,  présente  presque 
partout  des  granulations  grosses  comme  des  pois,  qui,  sur  une  coupe  de 
l'organe,  paraissent  sèches  et  d'un  gris  jaune.  Le  volume  de  la  glande  a 
diminué  d'un  tiers  environ.  Sur  une  coupe,  on  voit  que  les  points,  où  les 
rameaux  de  la  veine  porte  et  les  canaux  biliaires  ont  été  entamés,  sont 
parcourus  par  des  couches  épaisses  d'un  tissu  unissant  blanc  et  résistant. 

Les  reins  ont  un  volume  normal,  leur  capsule  est  facile  à  détacher. 
Leur  surface  présente  des  granulations  et  des  rétractions  cicatricielles, 
soit  plates,  soit  déprimées;  en  outre,  la  couche  est  très-ratatinée.  Le  pa- 
renchyme est  dur  et  résistant. 

La  rate  mesure  5  pouces  de  long,  3  de  large,  elle  est  d'un  brun  sombre 
et  contient  peu  de  sang.  Utérus  et  ovaires  atrophiés.  Dans  le  péritoine, 
•on  trouve  une  certaine  quantité  d'un  liquide  trouble  et  jaunâtre  ;  dans  le 
petit  bassin  et  sur  les  viscères  abdominaux,  existent  des  dépôls  fibrineux; 
le  péritoine  lui-même,  fortement  injecté,  a  perdu  son  brillant  et  paraît 
■sec.  Les  plaies  des  deux  ponctions  sont  parfaitement  cicatrisées,  et  à  l'en- 
droit du  péritoine  qui  leur  correspond,  il  s'est  produit  un  dépôt  de  pig- 
ment grisâtre,  dont  le  diamètre  mesure  de  3  à  4  lignes. 


Autant  qu'on  peut  en  juger  par  l'anamnèse,  avec  laquelle  concor- 
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dent,  du  reste,  les  résultats  nécroscopiques,  la  maladie  commença 
ici  par  une  péritonite  chronique  qui,  partant  du  tissu  unissant  rétro- 
péritonéal,  du  pancréas,  de  l'estomac  et  du  petit  épiploon,  se 
propagea  jusqu'au  hile  du  foie  et  à  la  capsule  de  Glisson,  avec  la- 
quelle elle  pénétra  profondément  dans  le  foie.  A  cette  péritonite 
sont  dues  les  adhérences  nombreuses,  qui  unissaient  entre  eux  les 
viscères  abdominaux  ;  c'est  à  elle  aussi  qu'on  doit  attribuer  la  divi- 
sion lobée  du  foie.  C'est  d'elle  encore  que  date  le  premier  épanche- 
ment  abdominal,  qui  disparut  en  partie  après  l'apparition  de  la  mé- 
trorrhagie.  Ce  cas  peut  servir  à  expliquer  ce  qui  a  été  dit  plus  haut 
des  suites  de  la  périhépalite  {Observations  xlvi  et  xlvui). 

Les  deux  cas  suivants  de  cirrhose  du  foie  se  distinguent  des  autres, 
en  ce  qu'ils  furent  précédés  d'une  fièvre  intermittente  persistante. 
Dans  l'un  d'entre  eux  {Observation  xxxiv)  la  fièvre  avait  seule  agi 
comme  cause  déterminant  la  cirrhose  ;  dans  l'autre  cas  on  ne 
peut  exclure  d'une  manière  certaine  le  concours  de  l'abus  des 
spiritueux,  etc. 

Observation  XXXIII.  —  Fièvre  intermittente  persistante,  habitudes  de  débau- 
che, catarrhe  gastrique,  ictère  léger  ;  cachexie,  ascite,  ponction,  collapsus. 
Mort.  —  Autopsie  :  Cirrhose  hépatique  finement  grenue,  tumeur  de  la  rate 
médiocrement  pigmentée,  gonflement  catarrhal  de  la  muqueuse  gastrique,  ci-' 
catrves  dans  le  duodénum,  cicatrices  typhiques  dans  l'ilêum.  —  Rosina 
Tielze,  âgée  de  28  ans,  séjourna,  du  ii  avril  au  28  mai  I8S7,  dans  la  di- 
vision clinique  de  l'hôpital  Allerheiligen. 

Jusqu'au  1er  janvier  1857,  elle  fut  employée  à  la  campagne;  le  matin, 
elle  était  occupée  à  la  maison,  l'après-midi  dans  les  champs;  chaque 
jour,  d'après  son  dire,  elle  buvait  de  un  à  deux  verres  d'eau-de-vie.  L'été 
et  l'automne  derniers,  elle  éprouva  les  atteintes  d'une  fièvre  tierce  qui 
dura,  la  première  fois,  six  semaines,  la  seconde,  qualre,  et'pour  laquelle 
elle  lut  traitée  à  l'hôpital  d'Ohlau.  lin  janvier  et  février  suivants,  elle  pa- 
raît avoir  mené  une  vie  Irès-désordonnée.  Elle  raconte  que  depuis  quatre 
semaines  son  appétit  est  presque  nul,  et  qu'elle  est  tourmentée  par  une 
sènsation  de  plénitude  dans  les  hypochondres  et  à  l'épigaslre  ;  elle  affirme 
encore  que,  depuis  le  môme  laps  de  temps,  son  ventre  a  gonflé  et  elle  a 
remarqué  que  sa  peau  devenait  d'un  jaune  blafard.  En  outre,  depuis 
trois  semaines,  les  pieds  sont  enflés. 

La  malade,  notablement  amaigrie,  a  une  coloration  ictérique;  sa  peau, 
partout  sèche,  gercée,  est  le  siège  d'une  desquamation  furfuracée;  ascite 
très-développéc;  veines  de  l'abdomen  médiocrement  dilatées.  Les  extré= 
mités  inférieures  sont  modérément  œdémaliées;  rien  aux  extrémités  su- 
périeures. La  percussion  du  thorax  ne  découvre  rien  d'anormal;  en  aus- 
cultant en  arrière,  on  entend,  dans  la  région  inférieure  des  deux  pou- 
mons, des  sifflements  et  des  ronchus  sonores.  Toux  sèche  et  pénible; 
cœur  à  l'état  normal.  La  malilé  hépatique  fait  complètement  défaut  dans 
la  région  épigastrique;  sous  le  mamelon,  elle  a  4  centimètres  d'étendue 
à  partir  de  la  sixième  côte,  sans  donner  nulle  part  un  son  parfaitement 
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mat.  La  malité  splénique  commence  au  niveau  de  la  huitième  côte,  en 
haut  ;  en  bas,  elle  ne  peut  être  limitée  avec  précision,  à  cause  de  l'ascite 
et  de  l'anasarque. 

Le  ventre  est  fortement  dilaté  par  une  quantité  considérable  de  liquide 
et  de  gaz,  toutefois,  il  n'est  douloureux  nullepart.  La  langue,  recouverte 
d'un  enduit  jaune,  est  sèche.  A  l'aide  de  la  teinture  de  coloquinte,  on 
obtint  une  selle  copieuse  d'une  couleur  brune.  Urine  rare  (à  peine  300 
cent.  cub.  par  jour),  d'un  rouge  sombre,  et  même  brune,  dense,  donnant 
un  sédiment  rougeâtre  formé  par  des  urates,  contenant  une  petite  quan- 
tité de  matière  colorante  biliaire  et  exemple,  d'albumine.  Pouls  à  80. 

19  avril  :  pulsations,  84  :  respirations,  22. 

Prescription  :  Infusion  de  racine  de  rhubarbe. 

L'ascite  et  la  dyspnée  font  de  rapides  progrès;  l'ictère  a  diminué. 
L'urine  est  encore  plus  rare  (environ  200  centim.  cub.  pour  vingt-quatre 
heures),  elle  est  trouble,  neutre,  et  se  décompose  rapidement.  Son  sédi- 
ment contient  de  fortes  proportions  de  sels  uriques  en  boules,  des  phos- 
phates tribasiques  et  quelques  petits  octaèdres  d'oxalale  de  chaux.  La 
malade  se  plaint  de  douleurs  pongilives  dans  la  région  hépatique,  elle 
est  très-morose. 

Le  22,  84  pulsations,  24  respirations.  La  malité  hépatique  a,  sur  la  ligne 
slernale,  2  centimètres;  sur  la  ligne  mammaire,  4  centimètres;  sur  la 
ligne  axillaire,  7  centimètres.  Tous  les  jours,  trois  garde-robes  colorées 
par  de  la  bile.  L'appétit  manque  complètement,  la  toux  s'apaise.  La  ma- 
lade prend  alternativement  de  la  coloquinte  et  de  la  rhubarbe. 

Le  30,  100  pulsations,  26  respirations.  Céphalalgie,  vomissements  bi- 
lieux ;  depuis  huit  jours,  l'ictère  a  beaucoup  diminué.  L'ascite  aug- 
mente ainsi  que  la  dyspnée.  La  sécrétion  urinaire  est  presque  inter- 
rompue. 

Le  S  mai,  à  l'aide  de  la  ponction  abdominale,  on  évacue  environ  S  livres 
d'un  liquide  clair,  jaune  et  parfaitement  limpide  qui,  traité  par  l'acide 
nitrique  ordinaire,  donne  un  coagulum  albumineux  d'un  vert  bleuâtre. 
Immédiatement  après  l'opération,  on  peut  sentir,  en  palpant  l'épi- 
gastre,  de  petites  nodosités  situées  sous  le  rebord  droit  des  eûtes.  Plus 
bas,  à  une  ligne  et  demie  emiron  au-dessus  de  la  cicatrice  ombilicale, 
existe  une  hernie  épiploïque  ayant  à  peu  près  le  diamètre  d'une  pièce 
de  1  franc.  Aussitôt  après  la  ponction,  la  respiration  devient  plus  libre. 
Dans  l'après-midi,  la  patiente  se  plaint  d'éprouver  un  peu  de  vertige. 

Prescription  :  Teinture  vineuse  de  rhubarbe  et  éther. 

Le  6,90  pulsations,  26  respirations.  La  malade  a  bien  dormi  ;  une  grande 
quantité  de  sérosité  s'écoule  par  la  plaie  de  la  ponction.  La  région  hépa- 
'lique  est  sensible  au  toucher.  Selles  difficiles,  urine  complètement  sup- 
primée. 

Le  8,  84  pulsations.  L'écoulement  parla  plaie  dure  toujours,  la  sensi- 
bilité de  l'abdomen  est  insignifiante,  et  existe  seulement  dans  la  région 
hépatique  et  autour  du  point  ponctionné.  Nausées,  point  de  vomisse- 
ments. 

Le  11,  l'écoulement  persiste,  pas  de  symptôme  de  péritonite.  Pouls  ra- 
dial faible,  à  8i.  Sécrétion  urinaire  Irès-rare,  donnant  à  peine  quelques 
onces  en  \ingl-quatre  heures.  L'appélil  s'améliore. 

Le  16,  100  pulsations.  Exagération  delà  sensibilité  du  ventre;  depuis 
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hier,  la  plaie  s'est  complètement  fermée  et  le  volume  du  ventre  s'est  ra- 
pidement accru. 

Le  17,  96  pulsations.  Vomissement  bilieux,  augmentation  du  collapsus. 

Le  19,  100  pulsations.  Ventre  fortement  ballonné,  peu  douloureux,  vo- 
missements fréquents,  refroidissement  des  extrémités.  Les  vomissements 
reviennent  pendant  la  nuit,  et,  vers  le  matin,  la  mort  arrive  subitement. 

Autopsie  :  Cadavre  Irès-amaigri,  point  d'ictère;  extrémités  inférieures 
exemptes  d'œdème. 

La  dure-mère  est  un  peu  épaissie;  le  sinus  longitudinal  ne  contient 
qu'une  petite  quantité  d'un  sang  ténu.  Vaisseaux  de  la  pie-mère  légère- 
ment injectés  ;  arachnoïde  opaque  par  places;  cerveau  pâle,  exsangue,  de 
consistance  normale.  Muqueuse  du  pharynx,  de  l'œsophage  et  des  con- 
duits aériens,  à  l'état  normal;  glande  thyroïde  hypertrophiée  et  farciede 
masses  colloïdes.  Les  poumons  présentent  ç't  et  là  des  adhérences  an- 
ciennes; le  lobe  inférieur  du  poumon  droit,  notamment,  est  intimement 
uni  avec  le  diaphragme.  Poumon  gauche  exsangue  et  emphysémateux  ; 
de  chaque  côté,  engorgement  hypostatique  des  régions  inférieures  et 
postérieures.  Deux  drachmes  de  liquide  dans  le  péricarde.  Cœur  recou- 
vert de  graisse  ;  beaucoup  de  sang  solidement  coagulé  dans  le  ventricule 
droit;  dans  l'artère  pulmonaire  elle  ventricule  gauche,  caillots  mous; 
valvules  et  mucles  normaux.  La  cavité  abdominale  renferme  4  livres 
d'un  fluide  jaune  et  assez  limpide.  La  rate  mesure  S  pouces  1/2  de  long, 
3  pouces  1  /4  de  large,  1  pouce  d'épaisseur;  elle  est  flasque,  d'un  rouge 
brun,  et  farcie  d'un  pigment  noir  bleuâtre.  Le  grand  épiploon  est  un  peu 
épaissi.  Près  de  l'insertion  du  ligament  rond,  on  trouve,  dans  la  paroi 
abdominale,  un  sac  herniaire  gros  comme  une  noisette,  et  dans  lequel 
s'engage  une  certaine  portion  de  l'épiploon.  La  muqueuse  gastrique  est 
lisse,  livide  par  places,  et  recouverte  d'une  couche  épaisse  de  mucus  gri- 
sâtre. Dans  le  duodénum,  on  découvre  des  cicatrices  plates.  Pancréas 
normal  ;  muqueuses  du  cœcum  et  del'iléum  livides.  Au-dessus  de  la  val- 
vule iléo-cœcale  existent  des  taches  brunes  qui  s'étendent  en  haut  dans 
l'iléum,  et  prennent,  à  mesure  que  l'on  remonte  dans  cet  organe,  l'as- 
pect de  cicatrices  bleues,  correspondant  par  leur  forme  et  leur  situation 
aux  glandes  de  Peyer.  Fèces  pâles.  Reins  exsangues,  de  consistance  nor- 
male. Vessie  saine.  La  membrane  séreuse  qui  recouvre  en  avant  l'utérus 
et  les  ligaments  larges,  est  fortement  hyperhémiée,  et  présente  un  exsu- 
dât purulent.  L'ovaire  droit  contient  plusieurs  kystes  gros  comme  une 
noix,  et  adhère  fortement  à  la  trompe.  L'utérus  est  petit. 

Foie  petit,  ratatiné;  on  remarque  sur  le  lobe  droit  un  sillon  profond; 
partout  le  parenchyme  présente  une  structure  grenue  et  est  d'une  con- 
sistance résistante,  dure  et  coriace.  Les  granulations  ont  un  volume  qui 
varie  de  la  grosseur  d'une  lentille  à  celle  d'une  tète  d'épingle,  elles  sont 
séparées  entre  elles  par  des  traclus  minces  de  tissu  unissant.  La  bile  est 
rare,  pâle,  riche  en  mucus. 

Odskiwation  XXXIV.  —  Fièvre  intermittente  datant  de  sept  mois;  uscile,  hy- 
drèmic,  anasarque.  Mort  par  œdème  pulmonaire.  —  Autopsie  :  Rute  tuméfiée 
et  modérément  pigmentée;  cirrhose  du  foie;  muqueuse  gastro-intestinale,  reins, 
etc.,  à  l'état  normal.  —  Méta  Horn,  âgée  de  51  ans,  fut  admise  à  l'hôpital 
académique  de  Kiel,  le  5>8  juillet  1851.  Sa  peau,  blême,  était  d'un  jaune 
sale;  son  appareil  musculaire  flasque  et  flétri;  sa  face  et  ses  extrémités 
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inrérieures  étaient  tuméfiées  par  l'œdème.  Les  organes  thoraciques  ne 
présentaient  rien  d'anormal,  si  ce  n'est  des  bruits  anémiques  dans  le 
cœur  et  les  gros  vaisseaux  du  col.  Pouls  petit  et  mou,  à  76.  Ventre  bal- 
lonné, fluctuant,  et  donnant  à  la  percussion  un  son  mat,  jusqu'au  niveau 
de  l'ombilic.  Rate  un  peu  tuméfiée,  (oie  d'un  volume  normal,  inaccessi- 
ble à  la  palpation.  Appétit  conservé,  constipation  ;  urine  pâle,  exemple 
d'albumine.  La  malade  raconte  que,  depuis  sept  mois,  elle  est  atteinte 
d'une  fièvre  intermittente  qui  d'abord,  et  pendant  trois  mois,  affecta  le 
type  tierce,  et  qui  depuis  devint  quotidienne.  Au  commencement  du  mois 
de  mai,  la  fièvre  a  cessé,  et  c'est  depuis  cette  époque  que  la  malade 
a  enflé. 

Prescription  :  Teinture  éthérée  de  chlorure  de  fer.  Bouillon  et  vin. 

La  malade,  qui  jusque-là  n'avait  reçu  aucuns  soins,  et  qui  était  déjà 
profondément  épuisée,  ne  put  se  rétablir.  Deux  jours  à  peine  après  son 
admission,  apparurent  les  symptômes  d'un  œdème  aigu  des  poumons, 
qui  l'emporta. 

Autopsie  :  Rien  d'anormal  dans  la  cavité  crânienne,  si  ce  n'est  une 
grande  anémie  du  cerveau  et  de  ses  membranes.  La  muqueuse  des  con- 
duits aériens  est  pâle  et  recouverte  d'écume.  Les  deux  poumons  sont 
œdématiés;  la  cavité  des  plèvres  renferme  quelques  onces  d'un  fluide 
clair.  Les  valvules  du  cœur  sont  normales  et  ses  muscles  flasques.  Dans 
la  cavité  abdominale,  on  trouve  9  livres  environ  d'une  sérosité  pâle.  L'es- 
tomac est  fortement  rétracté,  et  sa  muqueuse,  généralement  pâle,  ne  pré- 
sente que  quelques  points  injectés.  La  muqueuse  de  l'intestin  grôle  est 
grossièrement  vascularisée;  dans  le  cœcum  et  le  côlon  existent  des  ma- 
tières fécales  solides  et  brunes. 

Les  systèmes  uropo'iétique  et  génital  n'offrent  rien  de  particulier. 

Rate  modérément  tuméfiée,  assez  résistante,  de  couleur  rouge  brun, 
et  pigmentée  en  noir  par  places. 

Foie  uni  au  diaphragme  par  des  adhérences  multiples.  Vésicule  bi-  . 
liaire  adhérente  au  côlon  transverse.  La  glande  a  peu  diminué  de  volume, 
sa  surface  est  inégale,  sa  consistance  très-ferme;  une  coupe  montre,  sur- 
tout dans  le  lobe  gauche,  des  tractus  de  tissu  unissant  d'une  couleur 
pâle,  qui  circonscrivent  des  granulations  teintes  en  jaune  brun.  Bile 
ténue  et  pâle. 

Lesqualreobservationsde  cirrhose  qui  suivent,  concernentdes  in- 
dividus syphilitiques.  Chez  trois  d'entre  eux  il  existait  dans  les  or- 
ganes des  traces  évidentes  de  la  syphilis  constitutionnelle,  et  ce  fait 
avait  donné  à  la  cirrhose  un  aspect  particulier.  Chez  l'autre  (Obser- 
vation n°  XXXY1I1),  la  syphilis  avait  bien  préexisté,  mais  ce  sujet 
avait  des  habitudes  d'ivrognerie.  La  syphilis  ne  peut  donc  être 
considérée  ici  que  comme  une  sorte  d'épiphénomène. 

Observation  XXXV.  —  Syphilis  constitutionnelle,  plusieurs  traitements 
mercuriels;  albuminurie,  tumeur  splèniquc,  pleurésie  à  droite,  hydropisie. 
Mort  par  un  catarrhe  intestinal  aigu.  —  Autopsie  :  Dégénérescence  amylnïde 
des  reins,  de  la  rate  et  du  foie  ;  rétraction  et  lobulation  cirrhoti'juc  de  cet 
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organe  ;  épanchement  purulent  dans  la  -plèvre  droite.  Cicatrices  et  ecchymo- 
ses anciennes  dans  l'estomac  ;  inflammation  catarrhale  de  l'intestin  grêle.  — 
Rosine  Conrad,  femme  d'ouvrier,  Agée  de  36  ans,  fut  admise  le  25  jan- 
vier 1856,  et  mourut  le  9  février.  Antérieurement  la  malade  fut,  à  plu- 
sieurs reprises,  atteinte  d'accidents  primaires  et  secondaires  de  nature 
syphililique,  et  fit  de  fréquents  séjours  clans  les  salles  de  l'hôpital  con- 
sacrées à  la  syphilis,  où  on  la  soumit  plusieurs  fois  à  un  traitement  mer- 
curiel. 

Depuis  deux  ans  elle  est  connue  à  la  Polyclinique,  où  elle  fut  fréquem- 
ment traitée  pour  une  albuminurie  avec  anasarque,  qui  chaque  fois  fut 
améliorée.  Lors  de  son  admission,  cette  fois,  elle  est  exempte  d'œdème 
et  son  aspect  est  assez  bon. 

Depuis  quatorze  jours,  il  existe  une  toux  légère  sans  expectoration 
notable.  11  y  a  quatre  jours,  la  malade  a  ressenti  un  frisson,  de  la  dou- 
leur dans  le  côté  droit  et  une  grande  gène  de  la  respiration.  La  moitié 
du  thorax,  à  droite,  donne  à  la  percussion  un  son  mat  jusqu'à  la  hauteur 
de  la  troisième  côte;  on  n'y  peut  entendre  aucun  bruit  respiraioire.  En 
arrière,  vers  la  colonne  vertébrale,  la  malilé  est  moindre,  et  l'on  perçoit 
une  respiration  vésiculaire  mêlée  de  crépitation.  Le  foie  est  abaissé  et  le 
cœur  repoussé  vers  la  gauche. 

L'exsudat  augmente  et  s'élève  ;  en  arrière  ainsi  qu'en  bas,  le  son  de- 
vient de  plus  en  plus  voilé  ;  en  haut  seulement,  le  bruit  respiratoire 
persiste,  et  la  percussion  donne  un  son  clair.  L'urine,  excrétée  en 
quantité  médiocre,  est  tellement  chargée  d'albumine  que  la  cuisson 
la  coagule  complètement.  Fièvre  modérée,  un  peu  de  diarrhée,  ap- 
pétit nul. 

L'acétate  d'ammoniaque,  la  poudre  de  Dower  et  les  bains  chauds  amè- 
nent, il  est  vrai,  une  excitation  continue  de  la  sécrétion  cutanée;  l'urine 
contient  un  peu  moins  d'albumine,  mais  l'anémie  et  l'œdème  des  extré- 
mités inférieures  font  de  rapides  progrès. 

A  partir  du  2  février,  nausées,  vomissements  fréquents,  selles  claires 
et  très-liquides,  collapsus  qui  persiste  malgré  l'emploi  de  10  à  15 
goulles  de  liqueur  ammoniacale  anisée  (ouïes  les  heures.  Les  selles  de- 
viennent séreuses  et  blanches  ;  angoisses  précordiales,  refroidissement 
des  extrémités,  pouls  insensible,  et  mort  après  un  délire  de  quelques 
heures.- 

Mort,  le  9,  à  11  heures  du  malin. 

Autopsie,  le  11.  Voûte  crânienne  sans  déformation  ni  perte  de  sub- 
stance, lisse;  caillots  mous  dans  les  sinus;  membranes  cérébrales  trôs- 
vasculaires,  substance  cérébrale  ferme  et  sèche;  substance  grise  conte- 
nant beaucoup  de  sang. 

Sur  la  luetle  de  Malacarne,  quelques  excroissances  condylomateusesde 
la  grosseur  d'un  grain  de  gruau  ;  d'ailleurs,  nulle  part  aucun  résidu  de 
syphilis.  Larynx  normal,  (radiée  et  bronches  contenant  une  quantité 
modérée  de  sang.  Poumon  gauche  présentant  des  adhérences  lAches; 
son  parenchyme,  normal,  contient  beaucoup  de  sang  en  arrière  et  en 
bas;  il  est  aussi  un  peu  œdémateux.  La  cavité  pleurale  droile  est,  en 
avanl,  remplie  jusqu'en  haut  d'un  liquide  purulent  ;  le  foie  est  abaissé, 
le  cœur  est  reporté  a  gauche  jusqu'en  dehors  de  la  ligne  mammaire,  et 
sa  pointe  dépasse  en  bas  la  cinquième  côte.  Le  poumon  droit,  refoulé 
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en  arrière,  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  est  fixé  solidement  par 
d'anciennes  adhérences  dans  un  espace  de  2  pouces  d'étendue  ;  le  paren- 
chyme de  son  lobe  inférieur  est  presque  privé  d'air,  les  bronches  y 
sont  recouvertes  d'une  couche  épaisse  de  mucus  purulent;  en  haut  et 
en  arrière,  il  est  resté  perméable  à  l'air  ;  en  avant,  il  est  partout  com- 
primé, devenu  coriace,  tenace  et  de  couleur  grise  bleue.  Peu  de  séro- 
sité dans  le  péricarde;  valvules  et  muscles  du  cœur  à  l'état  normal.  Sur 
la  petite  courbure  de  l'estomac,  on  trouve  une  petite  cicatrice  rayonnée, 
qui  donne  naissance  à  une  cloison  remarquable  entre  le  cul-de-sac  car- 
diaque et  la  portion  pylorique  de  l'estomac;  on  remarque,  en  outre, 
quelques  èpanchements  sanguins  sous-muqueux,  d'une  teinte  grise  brune 
et  de  date  ancienne. 

La  séreuse  de  l'intestin  gröle  est  d'une  couleur  rouge  rosée  uniforme; 
sa  muqueuse  est  très-vasculaire,  et  à  sa  partie  inférieure,  les  glandes  soli- 
taires font  une  saillie  prononcée  ;  le  contenu  de  l'intestin  est  liquide  et 
d'une  couleur  grise  rougeâtre. 

Le  gros  intestin  est  le  siège  d'une  injection  grossière.  Le  pancréas  est 
dur,  et  les  glandes  mésenlériques  sont,  en  partie,  devenues  fortement 
calcaires. 

Rate  grosse,  dure,  de  couleur  rouge  brun,  lardacée,  et  rendue  bril- 
lante par  des  granules  amyloïdes. 

Reins  gros;  capsule  se  détachant  facilement;  parenchyme  en  partie 
dur  et  lardacé,  en  partie  friable  et  infiltré  en  jaune. 

La  vessie  urinaire  ne  contient  pas  d'urine,  sa  muqueuse  est  normale. 
L'utérus  et  les  ovaires  sont  unis  par  des  adhérences  aux  organes  voisins; 
kystes  dans  les  trompes  ;  épiploon  largement  adhérent  au  fond  de  l'uté- 
rus dont  la  structure  est  normale.  Dans  l'ovaire  droit,  on  trouve  un  corps 
jaune  de  date  récente  (la  menstruation  avait  eu  lieu  le  27  janvier).  Vagin 
lisse,  vulve  présentant  quelques  érosions,  dont  le  fond  et  les  bords  sont 
hémorrhagiques.  Grandes  lèvres  très-calleuses,  couvertes  de  cicatrices  et 
de  taches  de  pigment.  Au  haut  de  la  cuisse  droite,  cicatrices  blanches  et 
rayonnées,  ressemblant  à  celles  d'un  chancre  inoculé. 

Le  foie  est  partout  intimement  uni  au  diaphragme;  son  lobe  gauche, 
complètement  atrophié,  est  presque  confondu  avec  le  diaphragme;  le 
lobe  droit  présente,  sur  sa  face  convexe  et  son  bord  supérieur,  des  rétrac- 
tions cicatricielles  profondes,  qui  circonscrivent  des  sortes  de  lobes  gros 
comme  des  noix.  Le  parenchyme  est  partout  raboteux,  extrêmement 
dur,  brillant,  et  d'un  rouge  brun.  Bile  épaisse  et  muqueuse,  presque 
gélatineuse,  de  couleur  sombre,  laissant  déposer  beaucoup  de  matière 
colorante,  sans  albumine. 

Obseuvation  XXXVI.  — Syphilis  constitutionnelle,  souffle  syslolique  à  la 
-pointe  du  cœur,  dyspnée,  cyanose,  rate  volumineuse,  foie  anfractueux  et 
proéminent,  albuminurie,  anasarque.  —  Autopsie  :  Insuffisance  de  la  val- 
vule mitrale,  dégénérescence  lardacée  du  foie,  de  la  raie  et  des  reins  ;  cica- 
trices et  déyénéresoence  cîrrhotique  du  foie.  Oblitération  d'une  partie  des 
branches  du  la  veine  porte,  augmentation  considérable  du  nombre  des  cor- 
puscules blancs  du  sang  dans  la  veine  porte  et  les  veims  hépatiques.  — 
Johanne  S...,  âgée  de  42  ans,  déjà  traitée  a  plusieurs  reprises  pour  la 
syphilis,  fut  admise  le  20  avril  18bi,  à  l'hôpital  Allerheiligen  de  Bres- 
lau. Elle  présentait  un  aspect  cyanosé  et  blafard,  l'anasarque  était  géné- 
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raie;  de  plus,  gêne  considérable  de  la  respiration,  palpitations,  douleurs 
dans  la  région  hépatique.  A  la  pointe  du  cœur,  on  entend  un  souffle 
systolique  bruyant,  et  la  matilé  précordiale  est  notablement  accrue.  Un 
peu  de  liquide  dans  les  plèvres  ;  épanchement  copieux  dans  l'abdomen. 
Urine  rare,  d'un  jaune  pâle,  chargée  d'albumine.  Le  foie,  dont  le  lobe 
droit  dépassait  le  rebord  costal,  était  accessible  à  la  palpation  ;  son  bord 
semblait  arrondi,  sa  consistance  solide,  sa  surface  grenue  et  lobée  ça  et 
là.  Dans  l'épigastre,  la  matilé  faisait  complètement  défaut.  La  rate  parait 
notablement  hypertrophiée.  Depuis  longtemps  la  malade,  sans  ressour- 
ces, et  menant  une  existence  vagabonde,  avait  vu  ses  fonctions  digestives 
s'altérer;  depuis  trois  semaines,  elle  était  atteinte  dé  diarrhée. 

Prescription  :  Infusion  de  feuilles  de  digitale,  bouillon,  vin,  etc. 

La  dyspnée  et  la  cyanose  augmentent  rapidement;  crachats  séreux, 
refroidissement  des  extrémités;  cependant,  la  connaissance  persiste  jus- 
qu'au matin  du  22,  où,  après  des  convulsions  générales  qui  durent  quel- 
ques minutes,  la  mort  survient. 

Autopsie,  18  heures  après  la  mort.  —  Sur  l'os  frontal,  on  remarque  les 
traces  de  la  diathèse  syphilitique;  le  cerveau  et  ses  membranes  n'offrent 
rien  à  noter.  Les  plèvres  renferment  plusieurs  livres  d'un  liquide  clair, 
le  péricarde  en  contient  10  onces  environ,  la  cavité  abdominale,  une 
quantité  considérable  ;  ce  liquide  était  d'un  jaune  pâle,  et  il  avait  laissé 
déposer  une  masse  de  coagulums  fibrineux,  gélatiniformes  et  de  couleur 
jaune.  Poumons  œdémateux,  durs  et  chargés  de  pigment.  La  valvule, 
bicuspide  a  ses  bords  épaissis  et  ratatinés;  la  moitié  droite  du  cœur  est 
dilatée  et  hypertrophiée. 

Estomac  et  muqueuse  intestinale  pâles  ;  les  glandes  mésentériques  et 
celles  de  la  région  inguinale  sont  hypertrophiées  et  gélatineuses.  Les 
reins  sont  un  tiers  plus  gros  que  d'habitude  ;  la  couche  corticale  est  d'une 
couleur  jaune  pâle,  l'épithélium  est  chargé  de  graisse,  les  circonvolu- 
tions vasculaires  de  la  capsule  de  Malpighi  ont  subi  la  dégénérescence 
lardacée.  La  rate  est  grosse,  dure  et  brillante  comme  de  la  cire. 

Le  foie  pèse  2k,20,  son  lobe  droit,  notablement  tuméfié,  est  recouvert 
de  rétractions  cicatricielle?,  qui  circonscrivent  des  tubérosités  du  volume 
d'une  noisette  et  même  d'un  œuf;  çà  et  là,  il  est  grossièrement  granu- 
leux." Le  lobe  gauche  (fig.  60)  est  transformé  en  une  sorte  d'appendice 
court,  coriace  et  grenu.  Sur  une.  coupe  de  la  glande,  on  aperçoit  des 
tractus  plus  ou  moins  larges  de  tissu  unissant,  qui  circonscrivent  des  îlots 
d'une  étendue  variable,  formés  par  le  parenchyme  brillant  comme  de  la 
cire,  et  donnant  à  Ja  glande  une  consistance  dure  et  solide. 

La  gaine  de  la  veine  porte  est  sensiblement  épaissie  ;  le  sang  qui  s'y 
trouve  contient  presque  autant  de  corpuscules  blancs  que  de  rouges;  les 
premiers  sont  aussi  très-abondants  dans  le  sang  des  veines  hépatiques. 
Les  principales  branches  de  la  veine  porte  sont,  çà  et  là,  tortueuses  et 
rélrécies;  les  rameaux  contiennent  d'anciens  caillots  sanguins  de  cou- 
leur brune  sale;  quelques-uns  même  sont  oblitérés.  Les  glandes  lym- 
phatiques delà  scissure  du  foie  sont  hypertrophiées,  et  ont  un  brillant 
lardacé.  A  l'entrée  de  la  vulve  existent  des  cicatrices  d'origine  syphi- 
litique. 

OnsEiwATiON  XXXVII.  —  Syphilis  constitutionnelle,  hémoptysie,  matité  et  râles 
consonnants  au  sommet  du  poumon  gauche;  ascile,  albuminurie,  endolorisse- 
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ment  et  diminution  de  la  matité  de  la  région  hépatique;  selles  pâles  et  ténues. 

 Autopsie  :  Foie  petit,  induré,  cirrhotique  ;  rate  lardacée  et  modérément 

grosse.  Accidents  syphilitiques  sur  les  os  du  crâne  ;  tubercules  au  sommet  des 
deux  poumons;  reins  granuleux.  —  Johanne  Kehnemann,  veuve  d'un  me- 
nuisier, âgée  de  52  ans,  fut  admise  le  4  juin  1853,  et  mourut  le  3  fé- 
vrier 1856. 

Dans  les  années  précédentes,  elle  éprouva  à  plusieurs  reprises  des  ac- 
cidents syphilitiques;  l'affaissement  de- son  nez,  et  de  fréquentes  mala- 
dies du  périoste,  rapidement  guéries  par  l'iodure  de  potassium,  prouvent 
l'existence  d'une  syphilis  constitutionnelle. 

Depuis  quelques  semaines,  la  malade  tousse  ;  il  y  a  trois  mois  environ, 
elle  a  eu  une  hémoptysie  considérable.  Au  sommet  du  poumon  gauche, 
on  trouve  de  la  malilé  et  des  râles  consonnants  ;  à  droite,  la  respiration 
est  vésiculaire  et  rude,  le  murmure  expiratoire  est  prolongé.  Des  deux 
côtés,  on  constate  en  bas  l'état  normal.  La  région  hépatique  donne  une 
malilé  très-limitée  ;  elle  est  fréquemment  le  siège  de  douleurs  qui  s'exa- 


Fig.  60.  —  Cirrhose  du  foie.  —  Atrophie  du  lobe  gauche. 

gèrent  par  la  pression;  l'épanchement  ascitique  empêche  d'arriver  jus- 
qu'à la  rate.  Dans  l'urine  existe  une  certaine  quantité  d'albumine  ;  œdème 
des  exlrémités  ;  anémie,  légers  mouvements  fébriles,  tendance  à  la  diar- 
rhée, appétil  modéré. 

Prescription  :  Régime  animal.  Extrait  d'écorce  du  Pérou,  dissous  dans 
l'eau  de  fenouil. 

Pendant  le  cours  ultérieur  de  la  maladie,  l'albumine  devient  plus  abon- 
dante dans  l'urine,  on  trouve  quelques  cylindres  fibrincux  ;  l'œdème  aug- 
mente; les  accidenlsdu  côté  de  la  poitrine  restent  les  mûmes.  Les  forces 
s'affaiblissent,  les  selles  deviennent  molles  et  prennent  une  teinte  claire  ; 
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enfin  l'anasarque  suinle  à  travers  la  peau,  et  simultanément,  la  malade 
tombe  dans  un  collapsus  rapide. 
Mort,  le  3  février. 

Autopsie,  le  5;  43  heures  après  la  mort.  —  Voûte  du  crâne  épaisse, 
sclérosée,  présentant  à  la  partie  interne  et  au  voisinage  de  la  ligne  mé- 
diane, des  éminences  aplaties  et  comme  éburnées.  Dure-mère  terne, 
épaissie  au  voisinage  des  sinus  ;  caillots  sanguins  solides  dans  le  sinus 
longitudinal;  arachnoïde  un  peu  œdémateuse  ;  pie-mère  contenant  une 
certaine  quantité  de  sang  ;  substance  cérébrale  normale,  quant  à  sa  con- 
sistance et  à  sa  vascularilé. 

La  muqueuse  du  larynx  est  pâle,  celle  de  la  trachée  et  des  bronches 
légèrement  injectée.  Le  lobe  supérieur  du  poumon  gauche  est  fortement 
adhérent  ;  dans  les  deux  plèvres,  une  petite  quantité  de  sérosité  est  épan- 
chée. Le  sommet  du  poumon  gauche  est  le  siège  d'une  infiltration  de 
matière  tuberculeuse  grise  et  d'une  exsudation  récente  et  gélaliniforme, 
qui  est  parsemée  de  tubercules  miliaires.  Tout  à  fait  à  la  pointe,  il  existe 
une  caverne  du  volume  d'un  œuf,  et  dont  les  parois  sont  lisses  et  hyper- 
hémiées.  Dans  le  lobe  inférieur,  dont  le  parenchyme  est  hyperhémique, 
on  découvre  des  tubercules  miliaires  récents.  A  droite,  le  sommet  du  pou- 
mon est  moins  adhérent  et  contient  un  foyer  gros  comme  un  œuf  de  pi- 
geon, formé  par  une  masse  tuberculeuse. 

Dans  le  péricarde,  il  existe  2  onces  d'un  liquide  clair.  Taches  laiteuses 
dans  le  ventricule  droit  dilaté  ;  bords  de  la  valvule  bicuspide  un  peu 
épaissis  ;  cœur  d'ailleurs  normal. 

Muqueuse  gastrique  pâle  ;  l'intestin  grêle,  vers  la  valvule,  présente  de 
petites  ulcérations  récentes,  de  forme  évasée,  et  des  tubercules  jaunes, 
sous-muqueux.  Des  matières  fécales  pultacées  et  peu  colorées  existent 
dans  le  cœcum  et  le  côlon,  dont  la  muqueuse  a  une  teinte  grise  et  ar- 
doisée. La  rate,  médiocrement  tuméfiée,  est  très-marbrée,  sèche,  d'un 
brun  rouge,  sans  grains  amyloïdes.  Le  foie  a  notablement  diminué  de  vo- 
lume ;  à  droite,  il  est  entièrement  recouvert  par  les  circonvolutions  très- 
flexneuses  du  côlon,  qui  remonte  jusqu'au  hauLdela  cavité  abdominale. 
Lasurface  de  la  glande  est  inégale,  recouverte  de  rugosi lés. grosses  comme 
un  pois  ou  une  lentille  ;  ses  bords  sont  ratatinés,  le  parenchyme  ferme  et 
grenu.  Dans  la  partie  convexe  du  lobe  droit,  on  trouve  les  débris  d'une 
colonie  d'échinocoques  grosse  comme  une  noix.  De  nombreuses  adhé- 
rences infiltrées  et  œdémateuses  unissent  le  foie  au  diaphragme. et  aux 
autres  organes  voisins.  Bile  épaisse  et  de  couleur  foncée.  Reins  présen- 
tant une  surface  légèrement  granuleuse,  capsule  fortement  adhérente; 
çà  et  là,  dans  la  couche  corticale,  on  trouve  des  infiltrais  blanchâtres  ; 
consistance  dure. 

Vessie  normale.  Ovaires  et  Irompe  adhérents  à  la  face  postérieure  de 
l'utérus,  ce  dernier  est  atrophié  ;  cicatrices  dans  le  vagin.  Au-dessus  de 
l'orilice  de  l'urètre,  on  remarque  des  végétations  très-rouges  et  sembla- 
bles à  des  crêtes  de  coq. 

Observation  XXXVIII.  —  Syphilis  constitutionnelle.  Épilcpsie.  Abus  des 
spiritueux.  Mort  pendant  un  accès  èpileptique.  —  Autopsie  :  Cirrhose  du 
foie,  tuméfaction  de  la  rate,  catarrhe  chronique  de  l'estomac.  —  Jules  Kessel, 
manœuvre,  âgé  de  38  ans,  fut,  le  7  avril  1858,  admis  dans  la  division  des 
syphilitiques,  et  mourut  le  8  avril  pendant  un  accès  d'épilepsic.  Il  avait 
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des  habitudes  d'ivrognerie,  et  était,  depuis  plusieurs  années,  atteint  de 
syphilis  ;  de  plus,  l'examen  fil  découvrir  des  ulcérations  dans  le  pharynx, 
des  douleurs  ostéocopes  et  un  rupia  syphilitique.  Depuis  longtemps,  il 
était  épileptique.  On  ne  recueillit  aucun  autre  renseignement  anamné- 
sique. 

Autopsie  :  L'apophyse  clino'ide  gauche  postérieure  est  très-saillante  et 
munie  d'une  pointe  aiguë;  celle  de  droite,  au  contraire,  est  très-lisse  et 
obtuse.  La  partie  du  cerveau  qui  corre-pond'à  Fapophyse  clino'ide  gauche 
est  un  peu  ramollie;  du  reste,  rien  d'anormal  dans  la  cavité  crânienne. 
Le  thorax  est  très-rélréci  par  une  scoliose;  poumons  gorgés  de  sang,  œdé- 
mateux. Cœur  droit  dilaté  ;  muscles,  surtout  à  gauche,  faibles  et  friables. 
Point  de  sérosité  dans  l'abdomen  Rate  tuméfiée,  molle  et  contenant  beau- 
coup de  sang.  Muqueuse  gastrique  en  partie  tuméfiée  et  d'un  rouge  vif, 
en  partie  d'un  brun  gris  et  épaissie,  notamment  vers  le  pylore. 

L'intestin  grêle  est,  dans  quelques  endroits,  vivement  injecté  ;  ailleurs 
il  est  moins  coloré.  Sur  les  points  injectés,  la  muqueuse  est  recouverte 
d'un  fluide  sanguinolent.  Les  veines  mésentériques  ne  sont  pas  notable- 
ment dilatées.  Matières  fécales  pâles,  de  consistance  normale. 

Rein  gauche,  volumineux  et  gorgé  de  sang  ;  rein  droit,  petit  et  normal 
d'ailleurs;  urine  jaune-paille,  sans  albumine. 

Le  diamètre  longitudinal  du  foie  est  très-raccourci,  le  transversal  est 
peu  modifié.  L'organe  a  une  surface  uniformément  recouverte  de  petites 
rugosités  ;  il  est  uni  aux  organes  voisins  par  de  nombreuses  adhérences. 
La  surface  de  section  est  finement  grenue,  d'un  rouge  gris,  les  veines 
sont  dilatées,  et  l'artère  hépatique  remarquablement  large. 

Le  cas  suivant  offre  beaucoup  d'intérêt,  à  cause  du  développement 
considérable  de  la  dégénérescence  colloïde  ou  lardacée,  qui  avait 
augmenté  d'une  manière  énorme  le  volume  du  foie  et  de  la  rate. 
L'infiltration  colloïde  des  glandes  lymphatiques  de  la  scissure  du 
foie  avait  provoqué  un  ictère  intense.  Il  faut  noter  aussi  le  peu  d'al- 
tération dans  la  nutrition  du  malade,  alors  que  le  foie,  la  rate  et  les 
glandes  lymphatiques  avaient  subi  un  tel  degré  d'altération.  On  ne 
put  découvrir  aucune  cause  spéciale  qui  expliquât  le  développement 
de  la  péritonite  suraiguë. 

Observation  XXXIX.  —  Ictère  datant  de  dix-huit  mois,  foie  volumineux  à 
surface  inégale.  Mort  au  milieu  des  accidents  d'une  péritonite  stiraiguê.  — 
Autopsie  :  Foie  lardacé,  granuleux  ;  rate  lardacée;  infiltration  des  glandes  de 
la  scissure  du  foie  et  de  la  région  inguinale.  Exsudat  purulent  dans  le  péri- 
toine. —  Franz  Gaida,  intendant,  âgé  de  50  uns,  fut  admis  le  9  novem- 
bre 1852,  et  mourut  le  19  du  môme  mois.  Le  malade,  homme  grand  et 
bien  constitué,  est  atteint,  depuis  dix-huit  mois,  d'ictère,  de  douleur 
dans  la  région  hépatique  et  de  constipation.  En  avril  de  cette  année,  il 
séjourna  quelque  temps  à  l'hôpital  ;  par  l'usage  longtemps  continué  de 
la  rhubarbe  et  du  carbonate  de  soude,  l'ictère  disparut  en  grande  partie, 
mais  pas  complètement.  A  celte  époque,  le  lobe  gauche  descendait  jus- 
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qu'à  un  pouce  au-dessus  de  l'ombilic,  le  lobe  droit  dépassait  d'un  pouce 
le  rebord  des  côtes. 

État  actuel.  —  Ictère  intense,  urine  fortement  saturée  de  matière  colo- 
rante biliaire;  selles  rares  et  blanches.  Appétit  bon,  éructations  acides, 
forces  assez  bien  conservées  ;  rien  d'anormal  du  côté  des  organes  respira- 
toires et  du  cœur.  Dans  l'épigastre,  on  sent  le  lobe  gauche  du  foie,  dur 
et  recouvert  d'une  multitude  de  rugosités  grosses  comme  un  pois  ;  ce  lobe 
descend  presque  jusqu'à  l'ombilic;  le  lobe  droit  fait  une  saillie  moindre. 
La  région  splénique  donne  une  matilé  de  7  pouces  de  long  sur  5  de  large. 

Prescription  :  Infusion  de  racine  de  rhubarbe  et  solution  de  carbonate 
de  potasse.  Jusqu'au  18,  il  semble  s'être  produit  une  amélioration  rela- 
tive. 

Le  18,  sur  le  midi,  frisson  avec  tremblements,  vomissements  alimen- 
taires, douleurs  brûlantes  dans  l'épigastre,  puis  chaleur  et  augmentation 
de  la  fréquence  du  pouls.  Le  ventre  se  ballonne  et  devient  sensible  au 
toucher.  Anxiété  considérable  (Cataplasmes,  morphine).  Vers  le  soir,  re- 
tour des  vomissements  composés  de  matières  mucoso-bilieuses  ;  quatre 
garde-robes  ténues.  On  constate  l'accumulation  rapide  de  liquides  dans 
le  bassin.  Refroidissement  des  extrémités,  pouls  insensible.  Mort  le  19,  à 
6  heures  du  matin. 

Autopsie,  le  20.  La  voûte  du  crâne  a  une  teinte  d'un  jaune  sombre,  le 
diploé  est  fortement  injecté,  la  dure-mère  a  une  teinte  jaune  pâle;  à  la 
base  du  crâne  une  demi-once  environ  de  sérosité.  Membranes  cérébrales 
modérément  injectées.  La  substance  du  cerveau  est  un  peu  plus  molle 
que  d'habitude,  sa  coupe  est  brillante. 

Muqueuse  du  larynx  et  de  la  trachée  couverte  d'un  mucus  gris,  in- 
jectée, un  peu  ramollie.  Glande  thyroïde  normale. 

Dans  la  cavité  droite  de  la  plèvre,  on  trouve  des  adhérences  anciennes, 
mais  point  d'épanchement  liquide.  Engorgement  hypostatique  considé- 
rable en  arrière  du  poumon  gauche  ;  poumon  droit  gorgé  de  sang,  mais 
parlout  perméable  à  l'air.  Cœur  plus  large  qu'à  l'ordinaire;  dans  le  ven- 
tricule gauche,  du  sang  en  bouillie  ;  valvules  saines,  mais  imbibées  de 
sang.  Au-dessus  de  la  valvule  aortique,  légère  dégénérescence  athéroma- 
teuse.  La  cavité  abdominale,  ouverte,  laisse  écouler  une  quantité  notable 
d'un  liquide  trouble,  filant  et  d'un  jaune  intense;  dans  le  petit  bassin, 
on  trouve  une  couche  épaisse  d'un  sédiment  fibrino-purulent.  Le  foie 
descend  beaucoup  dans  l'épigastre,  sa  surface  est  couverte  de  nombreu- 
ses tubérosités,  parfois  réunies  en  groupes.  Çà  et  là  on  découvre  des  ré- 
tractions cicatricielles  profondes.  La  face  inférieure,  notamment  aux  en- 
virons de  la  vésicule  biliaire,  est  intimement  unie  avec  l'estomac,  le  côlon 
Iransverse,  le  duodénum  et  le  petit  épiploon;  elle  fait  corps  pour  ainsi 
dire  avec  ces  organes.  Le  foie,  de  droite  à  gauche,  mesure  12  pouces; 
le  lobe  gauche  a  7  pouces.  Les  bords  du  lobe  droit  sont  tranchants;  ce- 
lui-ci a  9  pouces  1  /4  d'avant  en  arrière. 

Dans  la  scissure  du  foie,  on  trouve  une  sorte  de  paquet  volumineux 
formé  par  les  glandes  lympbatiques  fortement  tuméfiées,  rouges  exté- 
rieurement et  d'un  blanc  grisâtre  à  l'intérieur.  Cette  masse  comprime 
les  conduits  biliaires  excréteurs,  qui  n'offrent  d'ailleurs  aucune  alléralion, 
mais  sont  seulement  dilatés  au-dessus  du  point  comprimé.  La  vésicule 
biliaire,  dont  la  capacité  est  restée  la  même,  est  remplie  d'une  bile  filante, 


INFLAMMATION  DU  PARENCHYME  HÉPATIQUE. 


337 


muqueuse  et  jmne;  on  y  trouve  en  outre  quelques  petits  calculs  bleuâ- 
tres ;  sa  muqueuse  est  un  peu  ramollie.  Les  élevures  qui  recouvrent  la 
surface  du  fuie  ont  environ  le  volume  d'un  haricot;  le  parenchyme  hé- 
patique a  un  aspect  jaune  verdâlre,  brillant  comme  la  couenne  du  lard, 
et  il  crie  sous  le  couteau.  Sur  une  coupe,  on  découvre  de  larges  tractus 
de  tissu  unissant,  qui  circonscrivent  des  îlots,  gros  comme  un  pois  ou  une 
noisette,  formés  par  la  substance  glandulaire  infiltrée.  La  rate  a  7  pou- 
ces 1  /  2  de  long  sur  5  pouces  de  large  ;  sa  capsule  est  épaisse  de  une  li- 
gne et  demie,  son  parenchyme  dur  et  lardacé,  d'une  couleur  rouge  brun. 
Les  reins  sont  hypertrophiés,  mous,  flasques  et  gorgés  de  sang.  Pancréas 
dur,  épais,  non  infiltré.  Glandes  rétro-péritonéales  et  mésentériques, 
sans  altérations.  Pharynx  et  œsophage  à  l'état  normal. 

L'estomac  contient  des  aliments  non  digérés  ;  la  muqueuse  dans  le  cul- 
de-sac  cardiaque  a  subi  un  ramollissement  cadavérique;  vers  le  pylore, 
elle  est  livide  et  épaissie.  Rien  d'anormal  dans  le  canal  intestinal  ;  mé- 
sentère surchargé  de  graisse.  Les  gros  vaisseaux  de  l'abdomen  sont  à 
l'état  normal  ;  on  trouve  dans  les  veines  du  sang  en  caillots  irréguliers 
et  de  couleur  sale.  Les  glandes  inguinales  sont  tuméfiées  et  ont  l'éclat  de 
la  couenne.  Vessie  urinaire  saine. 

Dans  le  cas  suivant,  la  maladie  du  foie  fut  précédée  d'une  inflam- 
mation chronique  du  péritoine,  qui  attaquant  la  capsule  hépatique 
et  de  là  gagnant  le  parenchyme,  amena  l'induralion  et  la  lobu- 
lation  de  la  glande. 

Observation  XL.  —  Endoloris  sèment  et  ballonnement  du  ventre,  trou- 
bles de  la  digestion;  ascite,  tuméfaction  de  la  rate,  foie  recouvert  de  no- 
dosités accessibles  à  la  palpation.  Ponction;  diarrhée  aqueuse  profuse, 
épuisement.  Mort.  —  Autopsie  :  Foie  lobé,  cirrhotique.  Rate  tuméfiée,  mu- 
queuse de  l'estomac  et  de  l'intestin  livide  el  fortement  ramollie.  —  Ro- 
salie Kassner,  femme  d'un  tailleur,  âgée  de  43  ans,  fut  admise  le  23  fé- 
vrier 1857. 

Elle  prétend  que,  depuis  plusieurs  années,  elle  souffre  de  douleurs 
et  d'un  ballonnement  de  l'abdomen,  auxquels  s'ajoutent  la  perte  de 
l'appétit,  des  garde-robes  difficiles,  et  parfois  des  vomissements.  Par 
suite  de  ces  accidents,  elle  serait  devenue  faible  et  amaigrie.  Depuis 
celle  époque,  les  menstrues  n'ont  plus  paru.  Lors  de  son  admission, 
elle  est  atteinte  d'un  épanchement  ascitique  qui  s'élève  jusqu'à  l'om- 
bilic, et  depuis  quatorze  jours  ses  pieds  sont  légèrement  œdématiés. 
Le  foie,  autant  que  le  tympanisme  de  l'intestin  refoulé  en  haut  permet 
d'en  juger,  semble  rapetissé;  la  matilé,  sur  les  lignes  sternale  el  mam- 
maire, est  seulement  de  0m,03.  Au  contraire,  la  raie  est  tuméfiée, 
elle  dépasse  les  fausses  eûtes  de  0m,06,  et  occupe,  dans  son  étendue, 
quatre  espaces  intercostaux.  Cœur  et  poumons  à  l'état  normal;  urine 
rare,  de  couleur  rouge,  exempte  d'albumine;  peau  pale  et  sans  teinte 
ictérique. 

Prescription  :  Teinture  de  coloquinte. 

Le  24. —  Deux  évacuations  décolorées;  l'abdomen  est  partout  sensible 
à  la  pression;  langue  nette,  mais  point  d'appétit  ;  84  pulsations. 

Freiuciis,  8*  édit.  22 
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Prescription  :  Infusion  de  racine  de  rhubarbe  et  extrait  éthéré  de  ra- 
cine de  valériane. 

L'œdème  des  pieds  disparaît,  mais  l'ascite  augmente.  Les  veines  des 
parois  abdominales  sont  largement  dilatées;  chaque  jour  deux  selles 
blanchâtres;  appétit  presque  nul. 

Le  2  mars.  —  La  tension  considérable  du  ventre  et  l'intensité  de  la 
dyspnée  nous  forcent  de  recourir  à  la  ponction,  au  moyen  de  laquelle 
une  quantité  considérable  d'un  liquide  clairet  d'un  jaune  pâle  est  éva- 
cuée. Immédiatement  après,  le  volume  et  la  forme  du  foie  peuvent  être 
examinés  plus  facilement.  L'organe  étant  abaissé  peut  être  palpé  à  tra- 
vers la  paroi  abdominale,  mince  et  flasque.  On  sent  nettement,  surtout 
sur  le  lobe  gauche,  des  nodosités  plus  ou  moins  grosses,  qui  sont  sensi- 
bles à  la  pression.  Après  que  le  foie  a  repris  sa  position  normale,  la  per- 
cussion donne  des  résultats  tout  différents  de  ceux  obtenus  avant  la 
ponction;  la  matilé  près  du  sternum  est  de  0m,I4,  sous  le  mamelon  de 
0m,16,  dans  l'aisselle  de  0m,15.  La  tuméfaction  de  la  rate  est  également 
plus  facile  à  constater;  on  peut  sentir  son  rebord  arrondi,  à  0m,07  au- 
dessous  du  rebord  costal. 

Le  3,  la  malade  se  sent  soulagée;  selles  copieuses,  d'un  jaune  gris;  ap- 
pétit faible. 

Prescription  :  Teinture  de  quinquina  composée. 

Le  4,  diarrhée  profuse  semblable  à  l'eau  de  riz,  faiblesse  et  apathie 
considérables;  pulsations  108,  respirations  12. 

Prescription  :  Extrait  de  bois  de  Campôche  dans  eau  decinnamome. 

Le  7,  la  diarrhée  s'arrête,  72  pulsations;  10  respirations;  collapsus,  re- 
froidisssement  de  la  peau. 

L'appétit  fait  toujours  défaut  et  l'affaiblissement  prédomine  de  plus  en 
plus;  de  temps  en  temps  la  diarrhée  reparaît;  le  ventre  reste  flasque  et 
indolent;  le  pouls,  qui  varie  de  76  à  84,  devient  de  plus  en  plus  petit  et 
faible,  jusqu'à  ce  qu'enßn,  le  11,  la  respiration  devenant  râlante,  la  ma- 
lade succombe  par  épuisement. 

Autopsie,  25  heures  après  la  mort.  État  normal  du  cerveau  et  de  ses 
enveloppes;  canaux  aériens  faiblement  injectés,  poumons  œdémateux; 
quelques  onces  de  sérosité  dans  les  plèvres.  Cœur  petit,  appareil  valvu- 
laire  et  muscles  non  altérés. 

Dans  la  cavité  abdominale,  on  trouve  plusieurs  livres  d'un  liquide  clair 
et  jaune  ;  le  péritoine  est  pale,  le  mésentère  épaissi  par  places,  quelques- 
unes  de  ses  veines  sont  dilatées,  ses  glandes  sont  normales.  La  muqueuse 
gastrique  est  tuméfiée  et  livide,  celle  de  l'intestin  grêle  et  du  gros  in- 
testin a  une  teinte  sombre,  d'un  bleu  noirâtre  en  quelques  points;  elle 
est  très-ramollie,  mais  n'a  pas  subi  de  perte  de  substance.  Les  reins,  les 
voies  urinaires  et  les  organes  génitaux  ne  présentent  rien  de  particulier. 
La  rate  mesure  6  pouces  1/2  de  longueur,  4  pouces  1/2  de  largeur  et 
1  pouce  1/2  d'épaisseur.  Son  poids  est  de  0k,S5.  Son  parenchyme  est 
rouge  pûle,  dur  et  résistant. 

Le  foie  adhère  aux  parties  voisines,  et  sa  forme  est  remarquablement 
modifiée.  Un  sillon  profond  partage  transversalement  le  foie  en  deux 
moitiés  ;  le  lobe  gauche  est  recouvert  de  nodosités  grosses  comme  un  pois 
ou  une  noix;  en  arrière  de  ce  lobe,  on  découvre  des  sillons  profonds  et 
nombreux.  Le  lobe  droit  offre  en  arrière  une  portion  arrondie  où  le  pa- 
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renchyme  hépatique  est  bien  conservé,  et  dont  la  surface  ne  porte  que 
peu  de  rétractions  cicatricielles  d'un  blanc  grisâtre;  au  contraire,  en 
avant  du  sillon,  il  existe  des  protubérances  mobiles  dont  le  volume  varie 
entre  la  grosseur  d'un  œuf  et  celle  du  poing.  A  la  face  concave  du  foie, 
on  remarque  également  une  masse  de  tubérosités  séparées  les  unes  des 
autres  par  de  profonds- sillons  (fig.  62).  Le  diamètre  de  la  glande,  d'avant 
en  arrière,  était  à  droite  de  7  pouces  1  /2,  à  gauche  de  3  pouces;  le  dia- 
mètre latéral  était  de  4  pouces  pour  le  lobe  droit  et  de  4  pouces  pour  le 
lobe  gauche;  le  poids,  lk,03.  En  poursuivant  l'examen  du  foie,  on  décou- 
vrit que  la  substance  hépatique  était  traversée  par  de  larges  tractus  de 
tissu  unissant,  qui  la  divisaient  en  un  grand  nombre  de  lobes  et  de  lo- 
bules. La  substance  glandulaire  sécrétante  avait  complètement  disparu 
partout  où  il  existait  du  tissu  unissant,  et  celui-ci  circonscrivait  des  lo- 
bules formés  en  partie  par  du  tissu  glandulaire  bien  conservé,  mais  sur- 
chargé de  pigment,  en  partie  par  du  tissu  induré  ou  cirrholique.  On  a 
représenté  {Atlas,  pl.  III,  fig.  2)  des  portions  de  ce  foie.  On  peut  y  aper- 


Ftg.  61.  —  Foie  cirrhose  et  divisé  en  Fig.  62.  —  Le  même  foie  (face 

.  lobules,  dans  un  cas  de  péritonite  inférieure), 
chronique  (face  supérieure). 


cevoir  des  groupes  formés  par  3,  b  et  8  lobules  hépatiques,  séparés  les 
uns  des  autres  par  de  larges  lisérés  de  tissu  unissant,  dans  lesquels  on 
découvre  des  débris  de  la  substance  glandulaire  en  voie  de  destruction, 
•et  un  réseau  vasculaire  très-riche.  Ce  dernier  est  formé  par  des  vaisseaux 
intriqués  et  très-flexueux,  qui,  pour  la  plupart,  ont  été  injectés  par 
l'artère  hépatique;  pour  quelques-uns  d'entre  eux,  néanmoins,  l'in- 
jection provient  de  la  veine  porte.  En  plusieurs  points  de  l'artère' hépa- 
tique, on  trouve  du  pigment  noir.  Cet  appareil  vasculaire,  ainsi  que  le 
tissu  unissant  au  milieu  duquel  il  est  logé,  est  en  grande  partie  de 
formation  récente,  et  son  mode  de  répartition  diffère  de  celui  qu'affectent 
les  rameaux  et  les  capillaires  sanguins  dans  les  parties  du  foie  qui  sont 
restées  saines.  Là,  en  effet,  où  la  substance  glandulaire  est  demeurée 
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intacte,  on  reconnaît  l'existence  des  mailles  vasculaires,  formant  un 
réseau  autour  des  cellules  glandulaires,  et  s'injectant  en  partie  par  la 
veine  porte,  en  partie  par  les  veines  hépatiques,  et  môme,  en  quelques 
points,  par  l'artère  hépatique. 

La  gaîne  vasculaire  de  Glisson  est  notablement  épaissie,  les  parois  de 
la  veine  porte  et  son  calibre  ne  sont  pas  modifiés.  Quant  à  l'artère  hépa- 
tique, elle  est  dilatée. 

Le  liquide  ascitique  présentait  la  composition  suivante  : 

Eau   97,84 

Parties  solides   2,16 

100,00  2,16 

Je  rapporterai  encore  une  observation  de  cirrhose  qui  se  termina 
par  la  mort,  au  milieu  d'accidents  de  dysentérie. 

Observation  XLI.  —  Abus  des  spiritueux,  attaque  d'apoplexie;  depuis 
six  a7is,  douleurs  et  tuméfactions  passager es  du  foie;  ictère,  dyspnée,  selles 
sanglantes  avec  ténesme,  somnolence  légère.  L'urine  contient  beaucoup  d'urée 
et  de  crêatine,  traces  d'acides  biliaires.  —  Autopsie  :  Induration  cirrhotique 
du  foie,  cellules  hépatiques  en  /tartie  détruites,  état  dysentérique  des  gros  et 
petit  intestins;  pneumonie;  cysticerques  dans  le  cerveau  et  les  muscles  tho- 
raciques.  —  Reuter,  commerçant,  âgé  de  40  ans,  fut  admis  le  31  décem- 
bre 1859,  à  l'hôpital  de  la  Charité  à  Berlin.  Il  prétend  s'ôlre  toujours  bien 
porté  jusqu'à  l'automne  de  l'année  1848,  où  il  fut  frappé  d'une  attaque 
d'apoplexie  qui  lui  paralysa  le  côté  gauche;  depuis  celte  époque,  son 
bras  gauche  serait  demeuré  plus  faible.  En  1853,  il  fut  atteint  d'un  gon- 
flement douloureux  dans  la  région  hépatique  et  en  môme  temps  de  gône 
de  la  respiration.  L'appl.calion  de  ventouses  fit  disparaître  ces  accidents 
au  bout  de  deux  jours;  plus  tard,  ils  récidivèrent  pour  céder  encore 
rapidement,  et  la  gêne  de  la  respiration  resta  seule  permanente.  Jamais 
il  n'y  eut  d'ictère. 

Au  commencement  de  décembre  1859,  des  douleurs  déchirantes 
se  firent  sentir  dans  les  deux  pieds,  qui,  plusieurs  jours  après  seule- 
ment, devinrent  œdémateux.  Huit  jours  plus  tard  l'ictère  se  produisit. 
Le  patient  avoue  qu'il  faisait  une  assez  forte  consommation  d'eau- 
de-vie. 

Au  moment  de  son  admission,  le  malade,  assez  fortement  constitué, 
mais  extrêmement  amaigri,  et  qui  dans  son  lit  reposait  de  préférence  sur 
le  côlé  droit  et  sur  le  dos,  présentait  une  coloration  jaune  intense  de  la 
peau,  ainsi  que  delà  conjonctive;  ses  joues  sont  d'un  rouge  livide;  la 
langue  sèche,  rouge  sur  les  bords,  est,  au  milieu,  recouverte  d'un  enduit 
gris  blanchâtre.  L'appétit  est  presque  nul,  la  soif  vive,  le  sensorium 
libre;  les  extrémités  inférieures,  qu'on  ne  peut  comprimer  légèrement 
ou  mouvoir  sans  exciter  de  la  douleur,  sont  un  peu  tuméliées  et  œdé- 
matiées.  Le  ventre,  fortement  ballonné,  contient  une  quantité  médiocre 
de  liquide;  dans  l'hypochondre  droit,  à  travers  les  parois  abdominales 
amincies,  ou  sent  nettement  le  bord  inférieur,  dur  et  tranchant  du  foie. 
La  surface  du  lobe  gauche  esi  un  peu  inégale  et  rugueuse;  la  hauteur  du 
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foie  est,  sur  la  ligne  mamillaire,  de  0m,18;sur  la  ligne  paraslernale,  de 
0m,13;  sur  la  ligne  médiane,  tirée  à  partir  de  la  base  de  l'appendice 
xyphoïde,  elle  est  de  0m,10,  et  de  0m,08  à  gauche  de  celte  ligne  médiane. 
La  rate  est  amplifiée.  Le  cœur  bat  dans  le  cinquième  espace  intercostal, 
un  peu  en  avant  de  la  ligne  mamillaire.  A  la  pointe  du  cœur,  lors  de 
la  systole,  on  aperçoit  une  rétraction  légère  ;  en  ce  même  point  existe 
un  souffle  systolique  commençant  avec  le  premier  bruit  du  cœur;  le 
second  bruit  est  plus  bref;  la  même  chose  a  lieu  à  la  partie  inférieure 
du  sternum.  Dans  les  gros  vaisseaux,  le  premier  bruit  est  rude  ;  le 
second,  surtout  au  niveau  de  l'extrémité  sternale  de  la  troisième  côte, 
est  éclatant  et  valvulaire. 

Prescription  :  Infusion  de  rhubarbe  et  de  follicules  de  séné. 

Le  Ier  janvier  1860,  l'état  est  resté  le  même;  évacuation  copieuse,  de 
couleur  brune;  vers  le  soir,  une  grande  agitation;  cependant,  sommeil 
tranquille  pendant  la  nuit. 

Le  2,  température,  37°, 8  ;  pulsations,  104;  respirations,  22.  Les  dou- 
leurs des  pieds  ont  diminué,  la  langue  est  humide,  couverle  au  milieu 
d'un  enduit  brun;  appétit  nul.  Urine  rare,  de  couleur  rouge  foncée.  Dans 
la  soirée,  la  température  s'élève  à  38°,4;  pouls  à  92;  respirations,  18. 
Nuit  agitée. 

Le  3,  dans  la  matinée,  température,  37°, 8;  pulsations,  106;  respira- 
tions, 22.  La  langue  s'est  nettoyée,  l'appétit  resle  nul;  trois  selles  ténues 
et  brunâtres;  l'œdème  des  pieds  a  disparu.  Un  peu  de  toux  sèche,  dou- 
leur modérée  dans  l'épigastre.  Le  soir,  température,  38°;  pulsations,  84; 
respirations,  24. 

Prescription  :  Acétate  de  morphine,  1  /4  de  grain.  Le  malade  dorl  bien 
et  transpire  abondamment.  Le  4,  température,  37°,5  ;  pouls,  120;  respi- 
rations, 24.  L'appétit  s'améliore,  la  langue  est  nette  et  humide;  six 
garde-robes  pales  et  ténues.  Urine  rare  et  foncée.  Dans  la  soirée,  tem- 
pérature, 38°,2;  pulsations,  116;  respirations,  24.  Le  malade  prend  1/4 
de  grain  de  morphine  et  dort  tranquillement  pendant  la  nuit.  Le  5, 
même  état. 

Le  6,  sensafion  de  paralysie  dans  les  pieds,  l'œdème  augmente  de 
nouveau;  dix  selles  jaunâtres  et  ténues  auxquelles  du  sang  d'un  rouge 
vif  et  un  coagulum  gros  comme  une  pomme  se  trouvent  mêlés  ;  té- 
nesme. 

Prescription  :  Acide  phosphorique  et  solution  gommeuse  pour  boisson. 

Le  7  au  matin,  température,  38°,9;  pulsations,  112;  respirations,  24. 
L'intelligence  s'obscurcit  et  l'ictère  augmente  :  l'œdème  des  pieds,  tou- 
jours endoloris,  est  devenu  plus  considérable.  Peu  de  toux  et  point  de 
crachats;  la  percussion  donne,  à  gauche  et  en  haut,  un  son  assez  clair; 
dans  la  fosse  sous-épineuse,  jusqu'au  niveau  de  la  dixième  cote,  le  son  est 
obscur;  on  constate  la  môme  chose  à  droile.  En  arrière  et  en  haut  des 
deux  côtés,  la  respiration  fait  entendre  un  murmure  vésiculaire,  qui,  in- 
férieurement,  devient  plus  faible  et  se  môle  à  des  raies  à  petites  bulles. 
En  avant  et  à  droite,  son  clair;  à  gauche,  matilé  légère  et  râles  crépitants 
avec  un  peu  de  souffle.  Langue  rouge  et  sèche,  abdomen  légèrement 
tendu,  environ  vingt  selles  d'un  jaune  pâle,  ténues,  félidés  el  striées  de 
sang.  Urine  pigmentée,  d'un  jaune  foncé. 

Prescription  ;  Lavements  amidonnés. 
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La  nuit  du  7  au  8  janvier  est  assez  calme,  toutefois  l'intelligence  est 
pervertie.  Le  8,  température,  38",8;  pulsations,  100;  respirations,  22.  Le 
pouls,  qui  jusqu'alors  élait  grand  et  dur,  est  devenu  petit  et  mou  ;  selles 
abondantes  et  félidés,  langue  rouge  et  humide;  la  tension  de  la  région 
hépatique  a  augmenté.  Dans  la  soirée,  température,  39°,4;  pulsations, 
tOO ;  respirations,  28. 

Prescriplioji  :  Lavement  avec  tannin. 

La  nuit,  agitation,  sanglots,  secousses  convulsives  dans  les  muscles 
du  dos. 

Le  9,  température,  38°,8  ;  pulsations,  100;  respirations,  24;  selles  moins 
fréquentes,  exemptes  de  sang.  Vers  le  soir,  perte  de  connaissance;  la 
nuit,  grande  agitation  et  léger  délire. 

Le  10,  température,  38°,5;  pulsations,  120;  respirations,  32.  La  respi- 
ration est  haletante,  selles  fréquentes,  ténues,  les  unes  jaunes,  les  autres 
sanguinolentes.  Urine  brune  et  rare.  Mort  sur  le  midi. 

Autopsie.  —  Cerveau  bien  conformé;  sur  l'hémisphère  gauche  et  au 
sommet  du  lobe  gauche  antérieur,  un  cysticerque  volumineux.  Les  ven- 
tricules contiennent  un  liquide  qui  n'est  que  légèrement  coloré  en  jaune: 
partout  la  membrane  est  épaissie.  A  gauche,  la  corne  occipitale  du  cer- 
veau est  adhérente  dans  toute  son  étendue;  à  droite,  elle  n'adhère 
qu'en  partie  ;  du  môme  côté,  vers  la  corne  frontale,  on  trouve  des  végé- 
tations considérables  de  la  pie-mère  sous  forme  d'excroissances  verru- 
queuses  et  polypeuses;  quelques  petits  kystes  des  plexus  choroïdes. 
Consistance  partout  ferme.  Parenchyme  luisant  et  humide;  la  substance 
blanche  est  tachetée  de  rouge,  la  grise  est  ferme  et  pâle.  A  gauche,  près 
de  la  grande  scissure,  on  découvre  une  cavité  grosse  comme  un  noyau 
de  cerise  et  dans  laquelle  se  Irouve  un  cysticerque  mort.  Corps  strié  et 
couche  optique  de  couleur  ictérique,  durs  et  blafards.  Cervelet  peu  dé- 
veloppé et  pale. 

Dans  la  cavité  abdominale,  on  trouve  un  fluide  d'un  jaune  clair,  modé- 
rément abondant  et  dans  lequel  existent  des  concrétions  gélatineuses  de 
date  récente.  L'intestin,  et  particulièrement  le  côlon,  est  gonflé.  Les  ma- 
tières intestinales  sont  jaunes  dans  le  jéjunum,  plus  bas  elles  deviennent 
verdàtres  et  grumeleuses;  dans  l'iléum  elles  reprennent  une  teinte  brune 
et  jaune.  Le  gros  intestin  est  vide,  on  trouve  seulement  dans  sa  partie 
inférieure  une  très-petite  quantité  d'un  liquide  rougeillre.  Dans  le  rec- 
tum, la  muqueuse  présente  sur  ses  plis  rouges  et  tuméfiés,  des  efflores- 
cences  diphthériliques.  En  remontant  dans  cet  intestin,  on  voit  la  lésion 
diphthéritique  s'accroître,  donner  lieu  à  des  ulcérations  superficielles, 
détruire  la  muqueuse  dont  la  surface  est  devenue  inégale  et  anfrac- 
tueuse.  Dans  le  côlon  et  le  cœcum,  quelques  portions  sont  restées  saines ;. 
dans  l'iléum,  les  follicules  sont  tuméfiés,  la  muqueuse  est  épaissie  et 
couverte  çà  et  là  d'une  rougeur  intense.  Dans  le  jéjunum,  les  plis  de 
l'intestin  sont  Irès-tuméfiés. 

L'estomac  renferme  une  notable  quantité  d'un  liquide  muqueux  et 
d'un  jaune  sale;  ses  parois  sont  très-rouges  et  comme  hémorrhngiqnes,. 
notamment  vers  le  pylore.  L'orifice  du  conduit  cholédoque  fait  une 
saillie  très-prononcée;  par  la  pression,  on  en  fait  sortir  une  sorte  de 
bouchon  blunchûlre.  La  vésicule  biliaire  est  flasque,  incomplètement 
pleine,  œdémateuse;  lorsqu'on  la  comprime,  il  s'en  écoule  de  la  bile 
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ténue  et  aqueuse.  La  muqueuse  vésiculaire  est  très-rouge;  la  bile 
elle-même  a  une  teinte  jaune  rougeâtre,  et  est  Irès-muqueuse.  Le  con- 
duit cholédoque  est  rempli  par  de  la  bile  peu  colorée  et  d'une  puis- 
sance colorante  faible;  il  semble  normal  jusque  près  de  son  embou- 
chure, où  il  est  tuméfié  et  hyperhémié.  Dans  la  veine  porte,  on  trouve 
beaucoup  de  sang  ténu. 

Le  foie  est  fortement  hypertrophié  et  très-pesant.  Transversalement  il 
mesure  1  i  pouces  1  /4  ;  le  lobe  droit,  à  lui  seul,  a  7  pouces  1/8.  L'épaisseur 
est  à  gauche  de  2  pouces  1/8,  à  droite  de  3  p.  5/8.  Le  diamètre  antéro- 
postérieur  est  à  droite  de  8  pouces  1/2,  à  gauche  de  6  3/4.  La  surface 
est  un  peu  inégale  el  présente  quelques  rugosités  dues,  soit  à  l'épaissis- 
semenl  de  la  capsule,  soit  à  des  élevures  plates  du  parenchyme.  La  cou- 
leur, en  général  d'un  gris  verdâtre,  est  mouchetée,  surtout  à  droite,  de 
taches  d'un  gris  blanchâtre.  Le  lobe  gauche  a  une  couleur  rouge  plus 
prononcée  el  un  aspect  finement  grenu.  Le  tissu  se  coupe  difficilement 
et  la  section  fait  apparaître  une  structure  granuleuse,  dont  les  granu- 
lations ont  jusqu'à  1  el  même  I  ligne  1/2  de  diamètre.  Outre  ces  granu- 
lations, on  observe  des  traînées  d'un  gris  blanchâtre,  qui  en  quelques 
points  se  réunissent  pour  former  des  masses  blanchâtres,  homogènes  et 
comme  cicatricielles,  où  on  ne  retrouve  plus  traces  du  parenchyme  hépa- 
tique. Les  cellules  glandulaires  sont  en  parlie  bien  conservées,  en  partie 
détruites;  à  la  place  de  ces  dernières,  on  trouve  des  gouttelettes  de 
graisse  et  des  particules  de  matière  colorante. 

Le  pancréas  est  divisé  en  lobules  assez  gros  et  d'une  tein'.e  blafarde. 
Les  reins  épais,  volumineux,  ont  4  pouces  3/4  de  haut,  2  1/4  de  large, 
1  1/2  d'épaisseur.  Leur  surface  lisse  présente  trois  petites  dépressions  rou- 
geâtres;  la  coupe  montre  que  l'organe  est  fortement  congestionné,  à 
l'exception  des  papilles,  dont  l'aspect  est  d'un  blanc  terne,  et  qui,  par 
la  pression,  laissent  écouler  un  fluide  jaunâtre.  La  couche  corticale  est 
large,  les  glomérules  modérément  pleins,  les  canalicules  flexueux 
(conduits  de  Ferrein)  sont  ternes.  Capsules  surrénales  volumineuses;  leur 
substance  corticale  est  atrophiée  et  contient  peu  de  graisse.  Glandes 
mésentériques  à  peu  près  saines,  tuméfiées  el  rouges  dans  la  région 
iléo-cœcalo  seulement.  Les  côles  sont  en  grande  parlie  ossifiées;  dans 
les  muscles  du  thorax  à  droile,  on  trouve  les  débris  d'un  cysticerque. 
Poumons  tuméfiés,  revenant  très-peu  sur  eux-mêmes.  Poumon  gauche 
volumineux,  bronches  remplies  d'un  fluide  écumeux,  glandes  bronchi- 
ques tuméfiées  et  ardoisées;  parenchyme  pulmonaire,  dense,  fortement 
pigmenté,  el  ayant  sur  une  coupe  une  couleur  iclérique;  le  lobe  supé- 
rieur est  le  siege  d'une  infiltration  pneumonique  étendue,  qui  existe 
aussi,  sous  forme  de  foyers  épars,  dans  le  lobe  inférieur.  Poumon  droit 
plus  gros  et  plus  dense  que  d'habitude,  très-friable,  ayant  à  l'intérieur 
une  teinte  iclérique  intense.  Lobe  supérieur  encore  perméable  à  l'air, 
lobe  inférieur  presque  parlout  plus  compacte  et  comme  coriace.  Glande 
thyroïde  peu  volumineuse.  Dans  le  péricarde,  une  notable  quantité 
d'un  liquide  fortement  coloré  par  la  bile.  Cœur  modérémenl  gros,  pâle 
et  chargé  de  graisse;  il  contient  des  caillots  d'une  teinte  iclérique  in- 
tense, couenneux  et  friables;  en  outre  beaucoup  de  cruor  fluide.  Végé- 
tations granulées  sur  la  valvule  pulmonaire,  les  autres  valvules  sont 
l'ortemenl  colorées  en  jaune.  Les  glandes  du  médiaslin  antérieur,  princi- 
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paiement  vers  la  droile,  sont  considérablement  hypertrophiées  et  pré- 
sentent une  infiltration  caséiforme. 

Urine  fortement  ielérique,  acide,  d'un  poids  spécifique  qui  varie  de 
1020  à  1022.  La  quantité  évacuée  en  24  heures  était  :  le  3  janvier,  de  600 
C  cub.  ;  le  4,  de  700  c.  cub.  ;  le  7,  de  600  c.  cub.  Il  existait  une  forte  pro- 
portion d'urée,  de  créatine,  de  Creatinine  et  d'acide  urique.  lîn  outre,  on 
y  trouva  des  traces  d'acides  biliaires  et  une  grande  quantité  d'une  sub- 
stance s'agrégeanl  en  cristaux  plans  et  lamelleux,  dont  la  nature  ne  put 
être  déterminée  (peut-être  de  la  sarcosine  ?). 

IX.  —  Traitement. 

Le  traitement  de  la  cirrhose  hépatique  doit  se  proposer  une  tâche, 
qui  varie  suivant  le  stade  auquel  l'affection  est  parvenue,  et  suivant 
les  conséquences  morbides  qui  en  ont  été  le  résultat. 

Rarement  on  a  occasion  d'observer  la  maladie  à  son  début,  et 
de  combattre  sa  période  initiale,  par  un  traitement  abortif;  la 
plupart  du  temps,  celle  indication  n'existe  déjà  plus  lorsqu'on  dé- 
couvre la  maladie,  et  il  ne  reste  plus  qu'à  s'opposer  à  ce  que  la 
dégénérescence  réagisse  sur  les  fonctions  des  organes  digestifs  et 
sur  l'ensemble  de  l'organisme.  Celte  indication  même  ne  peut  guère 
être  remplie  d'une  manière  complète,  vu  la  persistance  de  la  cause 
morbifique. 

Une  tuméfaction  douloureuse  du  foie,  accompagnée  de  troubles 
de  la  digestion  et  d'autres  symptômes  propres  à  la  cirrhose,  lors- 
qu'elle se  présente  chez  des  individus  adonnés  à  l'ivrognerie,  ou 
qu'elle  coïncide  avec  certaines  affections  à  la  suite  desquelles  la 
cirrhose  peut  se  développer,  mérite  toujours  les  soins  les  plus  atten- 
tifs. Dans  ce  cas  il  faut  absolument  renoncer  à  toute  espèce  de  spi- 
tueux  ;  le  régime  doit  se  composer  d'aliments  doux  et  simples  qui, 
chez  les  individus  robustes,  consisteront  en  végétaux,  fruits,  légu- 
mes légers,  certains  farineux,  etc.,  etchez  les  individus  affaiblis,  en 
viandes  d'une  digestion  facile.  Quant  au  café,  aux  épicesel  aux  au- 
tres excitants  du  foie,  ils  doivent  être  proscrits. 

Si  la  tuméfaction  et  la  douleur  sont  considérables,  on  feraappli- 
quer  des  sangsues  sur  la  région  hépatique  et  à  l'anus;  des  onctions 
avec  l'onguent  gris  seront  faites  sur  l'hypochondre  droit  que  l'on 
couvrira  de  cataplasmes  chauds.  A  l'intérieur  on  prescrira  les  pur- 
gatifs salins  légers  pris  dans  une  décoction  de  tamarin  ou  de  chien- 
dent, et  pour  les  individus  robustes,  quelques  grains  de  calomel  ;  ou 
bien  on  fera  boire  de  l'eau  de  Sedlilz,  d'Éger  (Salzquelle)  (I),  de 


(I)  Les  principales  eaux  minérales  françaises,  correspondantes  par  leur  nature 
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Carlsbad  (à  froid),  etc.  Sila  douleur  diminue,  on  pourra,  à  l'aide  delà 
rhubarbe,  des  extraits  résolutifs  et  des  sels,  entretenir  la  liberté  du 
ventre  et  régulariser  la  digestion  stomacale.  Quand  l'affection  a  pour 
principe  une  syphilis  constitutionnelle,  on  peut  faire  suivre  un  trai- 
tement par  l'iodure  de  potassium  ou  l'iodure  de  fer,  ou  bien  donner 
lapréférence  aux  eaux  d'Adelheidsquelle  (Bavière),  deKreutznach(l) 
en  boisson  et  en  bains,  etc.,  etc.  Pour  se  débarrasser  d'une  manière 
durable  du  principe  de  la  fièvre  intermittente,  on  changera  de  lieu, 
si  cela  est  possible  ;  en  outre,  on  traitera  l'hyperhémie  hépatique 
consécutive  d'après  les  principes  que  nous  avons  exposés  plus  haut. 
Presque  toujours,  quand  le  médecin  est  appelé,  la  dégénérescence 
cirrhotique  est  tellement  avancée  que  la  thérapeutique  ne  peut  pres- 
que plus  rien  contre  elle,  et  n'a  plus  autre  chose  à  faire  qu'à  com- 
battre la  périhépatite,  que  l'on  voit  de  temps  en  temps  se  produire,  à 
l'aide  du  repos,  de  cataplasmes,  et  au  besoin,  de  quelques  sangsues. 
Il  faut  alors  sè  garder  de  combattre  la  dégénérescence,  soit  au  moyen 
des  sources  minérales  énergiques,  comme  les  eaux  chaudes  de 
Carlsbad  et  les  eaux  fortement  purgatives  de  Marienbad  ,  soit  à 
l'aide  du  mercure,  de  l'iode  et  autres  agents  analogues.  En  effet  on 
ne  ferait  que  hâLer  le  dénoûment  fatal,  car,  ainsi  que  je  l'ai  observé 
après  l'emploi  des  eaux  de  Carlsbad,  on  augmente  alors  l'épuise- 
ment et  on  accélère  la  marche  de  la  dégénérescence.  Dans  ce  cas,  on 
doit  se  borner  à  diminuer  autant  que  possible  l'action  funeste  que 
l'affection  du  foie  exerce  sur  les  organes  digestifs,  sur  la  production 
de  l'hydropisie,  sur  la  sanguification  et  la  nutrition. 

Les  moyens  les  plus  propres  à  entretenir  l'activité  de  l'estomac 
sont:  les  amers,  l'extrait  aqueux  et  vineux  de  rhubarbe;  les  extraits 
résolutifs,  l'extrait  d'écorce  d'orange,  d'absinthe,  etc.,  dissous 
dans  une  eau  aromatique  ;  l'infusion  de  quassia,  de  calamus  aro- 
maticus,  seule  ou  jointe  au  chlorure  de  soude.  Dans  le  cas  où  il 
existe  des  nausées  ou  des  vomissements,  aux  amers  on  joint  les 
préparations  cyanhydriques,  ou  bien  l'usage  fréquent  de  petites 
doses  d'extrait  de  belladone,  de  morphine,  de  magister  de  bismuth. 
Chez  les  ivrognes,  l'extrait  aqueux  de  noix  vomique  convient  en- 
core parfaitement.  L'hématémèse  peut  nécessiter  l'emploi  des 

sulfatée  sodique,  sont  :  Evian  et  Plombières.  Voyez,  pour  plus  de  détails  le 
Dictionnaire  des  eaux  minérales,  par  Durand-fardel,  Lebret  et  Lefort  Paris 
J8C0.  ' 

(1)  En  France,  les  principales  eaux  minérales  correspondantes  par  leur  naturo 
chlorurée  sodique  sont  :  Balaruc,  Bourbon-l'Archambault,  Hourbon-Lancy,  La- 
motte,  Salins,  Sierck.  Voir,  pour  ces  stations  thermale?,  le  Üidionnaire  des  eaux 
minérales,  par  Durand-Fardel,  Lebret  et  Lefort.  Paris,  18(i0. 
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astringents  énergiques,  tels  que  :  le  tannin,  l'acétate  de  plomb,  le 
nitrate  d'argent. 

On  maintient  la  régularité  des  garde-robes  par  la  rbubarbe,  Paloès, 
le  fiel  de  bœuf,  et,  dans  cette  période,  on  évite  de  recourir  aux  pur- 
gatifs salins,  parce  qu'ils  provoquent  facilement  des  évacuations 
aqueuses.  La  diarrhée,  qui  se  produit  souvent  à  une  époque  plus 
avancée,  sera  arrêtée  à  l'aide  du  Colombo,  de  la  cascarille,  de  l'extrait 
de  bois  de  Campêche,  de  la  noix  vomique,  du  tannin.  S'il  existe  un 
météorisme  considérable,  il  sera  bon  de  joindre  aux  agents  am,ers 
et  apéritifs  l'usage  des  huiles  étbérées  d'anis,de  fenouil,  de  cajeput 
ou  même  de  l'éther,  en  petite  quantité.  En  outre  on  peut  faire  fric- 
tionner l'abdomen  avec  de  l'eau  de  Cologne,  une  mixture  oléo-bal- 
samique,  etc.  On  obtient  de  très-bons  résultats,  par  rapport  à  la 
régularisation  des  fonctions  stomacales  et  à  la  disposition  au  météo- 
risme, à  l'aide  du  choléate  de  soude  dissous  dans  une  infusion  de 
rhubarbe  ou  dans  une  infusion  aromatique .  Contre  les  hémorrhagies 
intestinales,  qui  menacent  d'épuiser  le  malade,  on  recommande  le 
tannin  à  l'intérieur  et  en  lavements. 

Le  traitement  de  l'ascite  est  toujours  difficile  ;  tant  qu'elle  ne  dé- 
passe pas  un  certain  degré,  on  n'interviendra  pas  énergiquement, 
parce  que  l'utilité  d'une  guérison  momentanée  ne  peut  pas  compen- 
ser l'action  funeste  que  les  diurétiques  et  les  drastiques  exerceraient 
sur  l'appareil  digestif.  Les  diurétiques  sont  rarement  efficaces  contre 
l'ascite  ;  la  sécrétion  urinaire  n'est,  la  plupart  du  temps,  que  peu  ou 
point  augmentée  ;  car  plus  le  sang  veineux  s'accumule  dans  l'appareil 
de  la  veine  porte,  moins  la  pression  sanguine  se  fait  sentir  dans  le 
système  artériel,  et  celte  dernière  influe  essentiellement  sur  la  sé- 
crétion urinaire.  Néanmoins,  si  l'on  veut  essayer  des  diurétiques,  on 
n'aura  recours  qu'avec  beaucoup  de  réserve  à  la  digitale,  à  lascille 
et  aux  autres  agents  qui  fatiguent  l'estomac  ;  mieux  vaudra  se  borner 
aux  espèces  diurétiques,  telles  que  :  baies  de  genévrier,  feuilles  d'uva 
ursi,  jointes  aux  amers  végétaux  en  infusion  tbéiforme.  Les  diuréti- 
ques salins  ne  doivent  pas  non  plus  être  administrés  d'une  manière 
trop  continue.  L'action  des  drastiques  sur  l'ascite  est  plus  sûre  et 
plus  prompte,  parce  que  la  sécrétion  des  matières  aqueuses  par  la 
muqueuse  intestinale  agit  directement  sur  le  degré  de  réplétion  san- 
guine de  la  veine  porte,  et  qu'il  est  plus  faede  d'exciter  celte  sécré- 
tion que  celle  des  reins.  Mais  la  coloquinte,  la  gomme-gulle,  l'éla- 
thérium,  troublent  aisément  la  digestion,  elles  ont  de  la  tendance 
à  provoquer  des  vomissements  et  un  col'.apsus  dangereux.  En  outre, 
la  diarrhée  devient  alors  difficile  à  arrêter.  Ce  dernier  accident  est 
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•surlout  à  craindre  quand  l'infiltration  lardacée  coïncide  avec  la  dé- 
>.  générescence  cirrhotique  du  foie,  parce  qu'alors  la  muqueuse  intes- 
tinale elle-même  est  souvent  atteinte  de  cette  sorte  d'altération;  on 
doit  aussi  le  redouter  quand  l'affection  hépatique  se  complique  d'un 
.degré  avancé  de  la  maladie  de  Bright.  Des  que  l'ascite  devient  assez 
considérable  pour  entraver  la  respiration  et  rendre  le  météorisme 
i  insupportable,  on  doit  recourirà  la  ponction  pour  évacuer  le  liquide. 
!  Rarement  cette  opération  est  suivie  d'une  péritonite  funeste  (1)  ;. 
cependant  il  ne  faut  point  la  répéter  sans  nécessité,  car  il  est  évident, 
.  que  le  retour  rapide  de  l'épanchement,  et  la  déperdition  considéra- 
!  ble  d'albuminats,  hâteraient  les  progrès  du  marasme  (2). 

Pendant  l'évolution  ultérieure  de  la  maladie,  l'indication  princi- 
pale est  toujours  de  favoriser  autant  que  possible  le  sanguiflcalion  et 
la  nutrition,  et  d'écarter  toute  source  d'affaiblissement.  Avant  tout 
on  doit  chercher  à  instituer  un  régime  alimentaire  à  la  fois  nourris- 
:  sant  et  facile  à  digérer  ;  ensuite,  s'il  n'y  a  pas  d'indication  autrement 
urgente,  on  devra  essayer  de  l'extrait  de  quinquina,  des  eaux  ferru- 
gineuses en  petites  quantités,  et  des  autres  fortifiants. 

Le  catarrhe  aigu  de  l'intestin,  qu'accompagnent  des  phénomènes 
typhoïdes,  et  qui  d'habitude  apparaît  comme  accident  ultime,  sera 
combattu  à  l'aide  des  acides  minéraux  joints  à  l'éther  et  autres  ana- 
leptiques ;  ou  bien  s'il  existe  une  diarrhée  profuse,  on  emploiera  le 
Colombo,  la  cascarille,  le  tannin,  etc.  Malheureusement,  il  est  ordi- 
nairement impossible  alors  de  maîtriser  ces  accidents  et  de  retarder 
la  fatale  issue.  On  peut  en  dire  autant  à  propos  de  la  pneumonie  se- 
condaire, de  la  pleurésie,  de  la  péritonite  et  de  l'œdème  pulmonaire, 
contre  lesquels  on  devra  recourir  au  traitement  habituel. 

La  thérapeutique  n'a  guère  plus  d'efficacité  en  cherchant,  à  l'aide 
des  excitants  ou  des  narcotiques,  à  obvier  aux  accidents  nerveux 
graves  qui  signalent  l'apparition  de  l'acholie.  A  celte  période  il  ne 
s'agit  plus  que  d'adoucir  les  derniers  moments  du  malade. 

§  1.  —  Cirrhose  hypertrophique.  —  La  forme  atrophique  ou  gra- 
nuleuse de  la  cirrhose  fut,  jusque  dans  ces  dernières  années,  seule 
admise  dans  le  cadre  pathologique.  Requin  (3)  avait  bien  publié 
deux  observations  de  cirrhose  dans  lesquelles  le  foie  était  resté 

(1)  Dans  deux  cas  seulement,  j'ai  vu  une  inflammation  modérée  du  péritoine 
suivre  la  ponction. 

(2)  Il  est  clair  que  la  pression  du  liquide  ascilique  fait  en  partie  compensation  à 
celle  du  sang  de  la  veine  porte,  et  que  plus  l'ascite  augmeme,  plus  la  transsudation 
du  liquide  devient  difficile.  La  ponction  prive  de  cet  avantage,  on  ne  doit  y 
recourir  qu'en  cas  d'absoluo  nécessité. 

(3)  Requin,  Pathologie  interne. 
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hypertrophié  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie;  Gubler  (1)  avait  rapporté 
plusieurs  faits  semblables;  mais  ces  observations  n'étaient  consi- 
dérées que  comme  des  exceptions,  et  ne  constituaient  tout  au  plus 
qu'une  variété  de  la  cirrhose  ordinaire.  Gubler  n'y  voyait  qu'une 
phase  de  la  maladie;  d'après  lui,  l'infiltration  plastique,  qui  donnait 
lieu  à  celte  augmentation  de  volume,  devait  plus  lard  s'organiser  en 
tissu  cellulo-fibreux,  et  celui-ci  se  rétracter  en  produisant  une 
atrophie  générale.  Les  faits  n'étaient  pas  encore  assez  nombreux, 
les  études  anatomo-pathologiques  n'étaient  pas  assez  avancées 
pour  permettre  d'établir  une  forme  distincte  de  cirrhose  hyper- 
trophique. 

De  nos  jours,  P.  Ollivier  (2)  interprétant  une  observation  recueillie 
à  la  Charité,  dans  le  service  de  Pelletan,  admit  l'existence  indépen- 
dante de  celte  forme  de  cirrhose,  et  bientôt  les  recherches  de 
Hayem  (3),  Cornil  (4),  Jaccoud  (5),  Lancereaux  (6),  Hanot  (7),  les 
travaux  de  la  Société  anato'mique  (8),  vinrent  confirmer  cetle  ma- 
nière d'envisager  les  faits. 

Les  matériaux  recueillis  jusque-là  sont  assez  nombreux  pour 
permettre  de  reconnaître  que  les  cas  bien  tranchés  ont,  au  point  de 
vue  clinique,  des  allures  particulières  et,  sous  le  rapport  anato- 
mique,  des  traits  distinctifs;  mais  il  faut  convenir  qu'il  y  a,  chez 
certains  auteurs,  une  tendance  à  introduire  dans  cette  nouvelle  es- 
pèce pathologique,  des  faits  présentant  des  différences  essentielles, 
par  celte  seule  raison  que  le  tissu  conjonclif  anormalement  déve- 
veloppé  donne  à  l'organe  un  volume  plus  ou  moins  exagéré, 
sans  tenir  un  compte  suffisant,  d'autres  altérations  siégeant  dans 
des  parties  plus  importantes.  Il  y  a  ici  un  écueil  à  éviler  si  l'on  ne 
veut  inlroduire  dans  l'étude  de  la  cirrhose  hyperlrophique,  déjà 
assez  complèxe,  une  véritable  confusion. 

I.  —  Anatomie  pathologique. 

On  trouve  presque  toujours  des  fausses  membranes  anciennes, 
organisées,  fixant  le  foie  au  diaphragme  et  aux  organes  voisins.  Ces 

(1)  Gubler,  Thèse  d'agrégation,  18.S3. 

(2)  Ollivier,  Sur  la  cirrhose  hypertrophique  (Union  médicale,  1871,  p.  361). 

(3)  Hayem,  Contribution  à  l'étude  de  l'hépatite  interstitielle  chronique  avec  hyper- 
trophie (Arch.  de  physiologie,  1874.  p.  126). 

(4)  Cornil,  Note  pour  servir  à  l'histoire  analomique  de  la  cirrhose  hépatique 
(Arch.  de  physiologie,  127-'»,  p.  265). 

(5)  Jaccoud,  Clinique  médicale  de  la  Charité,  1867,  p.  279  et  suiv. 

(6)  Lancereaux,  Atlas  d'anatomie  pathologique. 

(7)  Hanot,  Elude  sur  une  forme  de  cirrhose  hypertrophique  du  foie. 

(8)  bulletin  de  la  Suciélé  analomique,  1875. 
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lésions  de  péritonite  ancienne  s'étendent  quelquefcrs  à  tout  le  péri- 
toine ;  on  a  même  vu  l'inflammation  propagée  jusqu'au  sac  d'une 
hernie  inguinale.  Dans  l'observation  XLI1I  de  cet  ouvrage,  elle  a 
été  jusqu'à  la  suppuration. 

Le  volume  du  foie  est  presque  constamment  augmenté  d'une  ma- 
nière notable.  -Quelquefois  il  est  normal  ou  a  môme  subi  une  di- 
minution légère,  mais  non  comparable  à  celle  de  la  cirrhose  clas- 

•  sique.  L'organe  peut  peser  jusqu'à  3  et  4  kilogrammes  (observ.  de 
Hayem).  La  surface  est  le  plus  souvent  lisse,  particulièrement 
lorsque  le  volume  est  le  plus  considérable,  d'autres  fois  elle  est  lo- 

.  buléeou  granuleuse.  La  coloration  du  tissu  varie:  quelquefois  jaune- 
chamois,  d'autres  fois  jaune  verdâtre,  vert  olive,  vert-épinard  ou 
diversement  nuancée.  Le  tissu  aune  consistance  élastique  particu- 

I  lière,  rappelant  parfois  celle  du  fibrome,  il  crie  sous  le  scalpel.  La 

:  structure  acineuse  est  confuse  ou  a  môme  disparu  presque  partout. 

I  Dans  quelques  cas  on  a  trouvé  les  ganglions  du  hile  considérable- 

i  ment  tuméfiés  (Obs.  XLIII  de  cet.  ouvrage  et  obs.  II  de  Hayem). 
L'hypertrophie  du  tissu  conjonclif  porte  surtout  sur  la  partie  ex- 

i  tralobulaire,  et  elle  peut  y  atteindre  des  proportions  colossales. 
Dans  bon  nombre  d'observations  elle  ne  dépasse  pas  les  espaces 

:  interlobulaires;  mais  d'autres  fois  elle  s'étend  à  la  charpente  inlralo- 
bulaire. 

Charcot  et  Luys  (1)  ont,  les  premiers,  signalé  cette  hyperplasie 
i  du  tissu  conjonctif  intralobulaire  dans  un  cas  de  foie  lardacé  ;  mais 
i  c'est  surtout  Hayem  qui  en  a  fait  ressortir  l'importance  dans  la 
■  cyrrhose  hypertrophique.  De  la  zone  fibreuse  qui  circonscrit  le  lo- 
bule se  détachent  des  tractus  qui  le  parcourent  jusqu'au  centre,  le 
i  cloisonnent,  dissocient  les  cellules  hépalhiques,  et  les  isolent  en 
i  petits  groupes  réduits  quelquefois  à  un  petit  nombre  de  cellules, 
lorsque  l'hyperplasie  est  très- avancée.  On  rencontre  souvent  dans 
les  traînées  de  tissu  conjonclif  à  forme  fibrillaire,  des  éléments  em- 
bryonnaires réunis  en  foyers  ou  disséminés. 

L'altéralion  des  cellules  hépatiques  est  très-variable.  Dans  certains 
cas  de  cirrhose  très-avancée,  elles  sont  intactes  (obs.  de  Hayem); 
dans  d'autres  cas,  elles  sont  seulement  un  peu  plus  riches  qu'à  l'état 
normal  en  granulations  protéiques  ei  graisseuses,  ou  bien  simplement 
déformées  par  compression.  Lorsque  l'hyperplasie  intralobulaire  est 
à  son  plus  haut  degré,  elles  peuvent  être  réduites  complètement  à 
l'état  granuleux. 

(1)  Charcot  et  Luys,  Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  1859,  p.  140. 
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Les  altérations  des  ramifications  de  la  veine  porte  ont  été  parfai- 
tement étudiées  par  Cornil,  et,  quoique  sa  description  s'applique  à 
toutes  les  variétés  de  cirrhose,  elle  a  surtout  été  faite  sur  des  foies 
atteints  de  cirrhose  hypertrophique. 

Les  fausses  membranes  qui  entourent  le  foie  se  développent,  à 
leur  début,  sous  forme  de  végétations  villeuses  à  peine  visibles  à 
l'oeil  nu.  Les  plus  grosses  de  ces  végétations  contiennent  des  vais- 
seaux qui  se  laissent  injecter  par  la  veine  porte,  et  l'on  a  toute  raison 
de  croire  que  ce  sont  elles  qui  sont  le  point  de  départ  de  la  circu- 
lation supplémentaire  qui  s'établit  entre  la  veine  porte  et  la  circu- 
lation veineuse  générale  par  le  moyen  des  adhérences  qui  unissent 
le  foie  aux  organes  voisins.  Cornil  a  en  même  temps  constaté  des 
dilatations  considérables  des  vaisseaux  inlerlobulaires,  et  l'existence, 
dans  certains  points,  d'un  véritable  tissu  caverneux.  Ces  dilatations 
sont  le  résultat  de  l'obstacle  qu'éprouve  le  cours  du  sang  au  sein 
des  lobules  et  du  peu  de  résistance  que  les  parois  vasculaires  ren- 
contrent de  la  part  de  la  néoplasie  interlobulaire  à  la  période  em- 
bryonnaire. Plus  tard,  lorsque  la  cirrhose  aboutit  à  l'état  atro- 
phique,  ces  dilatations  deviennent  des  canaux  creusés  directement 
au  milieu  d'un  tissu  fibreux,  dense,  sans  parois  contractiles. 

Les  canalicules  biliaires  présentent  des  altérations  remarquabfes 
dont  on  doit  aussi  la  découverte  à  Cornil  (1).  Dans  tout  le  tissu  con- 
jonclif  très-épais  qui  sépare  les  lobules,  on  voit  un  réseau  très- 
riche  de  canalicules  semblables  en  tout  aux  canalicules  biliaires 
inlerlobulaires  normaux.  Ceux  qui  sont  au  centre  des  traînées  de 
tissu  conjonctif,  sont  cependant  beaucoup  plus  volumineux  que 
ceux  de  l'état  sain.  De  chaque  côté  des  mailles  -  composées  de 
gros  vaisseaux,  en  se  rapprochant  du  bord  des  lobules  hépatiques, 
il  existe  un  réseau  de  canalicules  beaucoup  plus  fins  que  les  pré- 
cédents, en  continuité  avec  eux.  Ces  canalicules  étroits  sont  remplis 
par  des  cellules  épilhéliales  allongées,  qui  les  bouchent  plus  ou 
moins  complètement.  Les  canaux  un  peu  plus  gros  sont  atteints 
aussi  d'un  catarrhe  avec  formation  de  nouvelles  cellules  qui  les 
remplissent,  d'où  résulte  la  stase  biliaire  dans  les  cellules  hé- 
patiques. 

Cornil  a  vu  sur  des  foies  épinard  des  canaux  composés  de  petits 
blocs  cubiques  vert  foncé,  qu'il  considère  comme  les  cellules  épi- 
lhéliales des  canalicules  infiltrées  de  matière  colorante. 

Les  gros  conduits  biliaires  ne  présentent  généralement  pas  de 
lésions  appréciables.  La  rate  est  hypertrophiée  dans  la  majeure 

(1)  Cornil,  Loc.  cit. 
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partie  des  cas,  et  celte  hypertrophie  est  quelquefois  considérable; 
Hayemavu  le  poids  de  l'organe  dépasser  un  kilogramme,  P.  Ollivier 
L'a  trouvé  de  1  kil.  300  gr.  Le  tissu  de  l'organe  est  quelquefois  ra- 
molli, d'autres  fois  augmenté  de  consistance.  Hayem  y  a  trouvé  le 
squelette  fibreux  hypertrophié  et  des  dilatations  vasculaires.  La  cap- 
sule fibreuse  est  épaissie. 

II.  —  Étiologie. 

L'influence  de  l'abus  des  boissons  alcooliques  est  aussi  incon- 
testable dans  un  grand  nombre  de  cas,  que  dans  l'étiologie  de  la 
cirrhose  commune;  cependant  cette  cause  fait  souvent  défaut.  On 
trouve  aussi,  dans  les  antécédents  d'un  certain  nombre  de  malades, 
des  accès  de  fièvre  intermittente  et  la  syphilis.  Relativement  à  l'in- 
toxication paludéenne,  l'intervalle  souvent  considérable  qui  s'écoule 
entre  ses  manifestations  et  le  début  de  la  cirrhose  hypertrophique, 
rend  douteuse  la  relation  directe  entre  les  deux  maladies;  quant  à 
la  syphilis,  ce  n'est  pas  la  forme  qu'elle  donne  à  l'hépatite  spé- 
cifique. 

Dans  une  observation  de  Hayem,  la  maladie  du  foie  a  été  précédée 
par  plusieurs  affections  graves  à  localisations  portant  spécialement 
sur  le  tube  digestif  :  dyssenlerie,  fièvre  typhoïde,  choléra  suivi  de 
diarrhée  chronique. 

Dans  un  cas  rapporté  par  Pitres  (1),  le  sujet  livré  d'ailleurs  aux 
excès  alcooliques,  vit  l'ictère  se  déclarer  après  une  chute  grave,  et 
cet  ictère  persista  jusqu'à  la  mort,  qui  n'arriva  que  sept  ans  plus 
tard.  Chez  une  jeune  fille,  dont  Gubler  rapporte  l'histoire,  l'ictère 
se  déclara  après  l'usage  abusif  de  fruits  acides. 

La  lithiase  biliaire  est  invoquée  par  Hanot  comme  cause  pouvant 
amener  la  cirrhose  hypertrophique,  et  il  rapporte  à  l'appui  de  son 
opinion  trois  faits,  l'un  de  Pierret,  le  second  de  Pitres,  et  le  troisième 
de  Kussmaul.  Il  y  avait  incontestablement  dans  ces  trois  cas  hyper- 
trophie du  tissu  conjonctif,  partant  des  parois  des  canaux  biliaires; 
mais  doit-on  pour  cela  seul  les  ranger  dans  la  cirrhose  hypertro- 
phique que  nous  étudions?  Dans  l'observation  de  Pitres  (2)  le  foie 
ne  pesait  que  1,150  grammes,  il  était  mou,  son  tissu  était  friable, 
le  doigt  s'y  enfonçait  facilement;  les  renseignements  cliniques 
sontlrôs-incomplels.  L'observation  de  Kussmaul(3)  ne  reproduit  pas 
exactement  le  tableau  clinique  de  la  cyrrhose  hypertrophique  et, 

(1)  Pitres,  Bulletin  de  la  Société  anatomique,  juin  1875. 

(2)  Hanot,  loc.  cit.,  p.  72. 

(3)  Kussmaul,  Bert.  Klin.  wochens.,  I8G8. 
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si  à  l'autopsie,  on  trouva  le  foie  très- volumineux,  le  parenchyme  de 
l'organe  très-ferme  à  la  coupe,  les  cellules  entourées  de  beaucoup 
de  tissu  conjonctif,  il  y  a  d'autres  lésions  peut-être  plus  importantes. 
Le  foie  est  sillonné  de  cavités  remplies  de  pus;  dans  certains  points, 
son  tissu  a  l'aspect  d'une  éponge.  De  pareils  faits  ne  nous  semblent 
pus  devoir  être  rangés  dans  la  cirrhose  hypertrophique,  si  l'on  veut 
conserver  à  cette  maladie  une  individualité  réelle. 

En  s'appuyant  sur  des  faits  de  cette  nature,  Hanot  émet  la  pensée 
qu'on  arrivera  peut-être  à  démontrer  que  la  cirrhose  hypertrophique 
pert  des  parois  irritées  des  canalicules  biliaires,  par  opposition  à  la 
cirrhose  commune,  quia  son  point  de  départ  dans  les  parois  de  la 
veine  porte.  Mais  c'est  là  une  pure  hypothèse  qui  ne  nous  paraît  pas 
suffisamment  justifiée.  Nous  voyons,  au  contraire,  Hayem  signaler, 
dans  la  2°  observation  de  son  mémoire,  des  épaississements  énormes 
autour  des  branches  delà  veine  porte  et  de  l'artère  hépatique. 

III.  —  Symptomatologie.  Marche.  Terminaison. 

Nous  n'emprunterons  aux  observations  recueillies  jusqu'ici  que  ce 
qu'elles  contiennent  de  particulier  à  la  cirrhose  hypertrophique, 
laissant  de  côté  tout  ce  qui  se  retrouve  dans  le  tableau  de  la  cir- 
rhose classique  avec  laquelle  elle  conservera  toujours  de  nombreux 
points  communs. 

La  maladie  débute  par  des  douleurs  dans  l'hypochondre  droit  et 
l'ictère.  Les  douleurs,  dues  aux  poussées  de  péritonite  qu'accusent 
les  adhérences  révélées  par  les  autopsies,  s'accompagnent  souvent 
de  fièvre,  et  forment  dans  la  marche  ordinairement  très-lente  du 
mal,  des  périodes  aiguës  qui  se  reproduisent  un  certain  nombre  de 
fois  à  des  intervalles  variables.  Quoique  pouvant  être  très-vive,  la 
douleur  n'atteint  jamais  la  violence  qu'elle  présente  dans  les  co- 
liques hépatiques;  quelquefois  elle  ne  se  révèle  que  par  la  pression 
et  elle  peut  disparaître  à  une  période  avancée. 

L'ictère  paraît  être  à  peu  près  constant;  il  suit  ordinairement  de 
près  l'apparition  des  douleurs,  mais  il  peut  se  manifester  plus  tard 
(5  mois  après  le  début  de  la  maladie  dans  une  observation  de  Jac- 
coud,  9  mois  dans  celle  de  P.  Ollivier).  On  l'a  vu  débuter  brusque- 
ment, à  l'occasion  d'une  frayeur,  d'un  accès  de  colère,  d'une  chute, 
de  l'usage  des  fruits  acides.  Il  varie  considérablement  dans  son  in- 
tensité, depuis  la  teinte  ictérique  jusqu'à  l'ictère  noir  ;  il  peut 
être  intense  dès  son  apparition  ou  augmenter  graduellement.  Une 
fois  produit  il  persiste  jusqu'à  la  fin,  mais  il  peut  présenter  des  va- 
riations chez  le  môme  malade  ;  il  augmente  au  moment  des  crises 
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aiguës.  L'urine  présente  la  réaction  du  pigment  biliaire  pour  peu 
que  l'ictère  soit  intense,  mais  cette  réaction  fait  quelquefois  défaut 
lorsque  la  teinte  ictérique  est  peu  prononcée. 

La  production  de  l'ictère  s'explique  quelquefois  par  le  dévelop- 
pement d'hypertrophies  ganglionnaires  dans  le  hile  du  foie,  comme 
dans  la  XLIII6  observation  de  cet  ouvrage,  et  une  de  Hayem.  Dans 
un  fait  de  Gubler,  les  conduits  biliaires  étaient  oblitérés  çà  et  là 
par  de  la  boue  biliaire  et  des  calculs,  mais  ce  sont  des  cas  excep- 
tionnels. La  cause  anatomique  ordinaire  de  l'ictère  réside  dans 
l'état  catharral  des  canalicules  périlobulaires.  La  prolifération  des 
cellules  épithéliales  qui  en  résulte,  encombre  ceux  de  ces  canali- 
cules qui  pénètrent  les  lobules  et  obstruent  complètement  leur  lu- 
mière. Peut-être  l'exagération  de  la  pression  sanguine  dans  un  tissu 
enflammé  constitue-t-elle  aussi  un  obstacle  au  cours  de  la  bile,  ce 
qui  pourrait  expliquer  les  variations  que  l'ictère  présente  parfois 
chez  le  même  malade. 

L'hyperLrophie  du  foie  ordinairement  considérable,  et  persistant 
pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  suffirait  pour  établir  une  dis- 
tinction nette  entre  cette  forme  et  la  cirrhose  ordinaire.  Elle  est 
souvent  appréciable  à  l'œil,  par  l'augmentation  des  dimensions  de 
la  partie  supérieure  de  l'abdomen,  et  toujours  facile  à  reconnaître 
par  la  palpation.  Le  foie  descend  quelquefois  jusqu'au  niveau  de 
l'ombilic,  et  même  jusqu'à  la  fosse  iliaque;  la  percussion  monlrela 
limite  supérieure  plus  élevée  qu'à  l'état  normal,  et  la  matité  se 
confond  quelquefois  à  gauche  avec  celle  de  la  rate  elle-même  hy- 
pertrophiée. Le  bord  antérieur  de  l'organe  est  ordinairement  tran- 
chant et  la  surface  lisse,  sa  consistance  est  ferme  etcomme  ligneuse. 

L'ascite  qui  existe  dans  les  deux  tiers  des  cas  de  cirrhose  atro- 
phiqueest  loin  d'être  aussi  commune  dans  la  forme  hypertrophique; 
lorsqu'elle  existe  ce  n'est  souvent  qu'à  une  époque  tardive,  et  elle 
n'atteint  généralement  qu'un  faible  degré.  Il  n'y  a  que  peu  d'observa- 
tions qui  signalent  une  ascite  considérable.  Elle  paraît  être,  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  un  produit  d'exsudation péritonilique  plutôt 
que  le  résultat  de  la  stase  veineuse,  car  on  l'a  vue  disparaître  après 
quelque  temps  ou  ne  pas  se  reproduire  après  une  ponction. 

Le  développementanormal  des  veines  sous-cutanées  abdominales 
manque  habituellement  dans  la  cirrhose  hypertrophique  par  la 
même  raison  que  l'ascite,  à  cause  de  la  persistance  de  la  perméabi- 
lité des  ramifications  de  la  veine  porte.  On  trouve  cependant  ce 
symptôme  signalé  à  un  haut  degré  dans  quelques  observations. 

Cette  maladie  marche  le  plus  souvent  avec  une  grande  lenteur 
FnEiuciis,  3e  édit.  23 
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et  pour  ainsi  dire  par  saccades;  c'est  un  de  ses  traits  les  plus  frap- 
pants que  cette  série  d'accès  aigus  s'échelonnant  à  dislances  va- 
riables, et  permettant  quelquefois  aux  malades  de  reprendre  dans 
leur  intervalle  une  vie  active.  Chaque  accès  laisse  cependant  son 
empreinte;  le  volume  du  foie  augmente  graduellement  et  les  ma- 
lades arrivent  lentement  au  marasme  et  à  la  cachexie  lorsque  la 
mort  n'est  pas  hâtée  par  des  perturbations  d'une  gravité  plus  immé- 
diate. Dans  presque  toutes  les  observations,  on  voit  signalées  des 
hémorrhagies  de  la  peau,  de  la  pituitaire,  des  poumons,  de  la  mu- 
queuse gastro-intestinale,  annonçant  une  altération  profonde  du 
sang.  Très-fréquemment,  dans  ces  cas,  les  malades  succombent  avec 
les  symptômes  de  l'ictère  grave. 

La  durée  de  la  cirrhose  hypertrophique  s'étend,  dans  quelques 
observations,  jusqu'à  neuf  ans.  D'autres  fois  elle  affecte  une  marche 
plus  rapide  et  peut  amener  la  mort  dans  l'espace  d'une  année  (Ob- 
servation de  Vulpian)  (1).  Dans  tous  les  cas  où  les  sujets  n'ont  été 
soumis  à  un  traitement  méthodique  qu'à  une  période  déjà  avancée, 
la  maladie  s'est  terminée  par  la  mort.  Une  observation  plus  complète 
et  faite  dans  de  meilleures  conditions  montrera  s'il  n'est  pas  permis 
d'espérer  la  guérison  au  début.  Nous  reviendrons  sur  cette  question 
à  l'occasion  du  pronostic  et  du  traitement. 

IV.  —  Diagnostic. 

La  cirrhose  hypertrophique  peut  être  confondue  avec  un  certain 
nombre  de  maladies  du  foie,  qui  s'accompagnent  comme  elle  d'une 
augmentation  de  volume  de  l'organe.  S'il  est  possible  d'hésiter  entre 
elleetlacirrhose  commune,  lorsque  celle-ci,  dans  sa  période  conges- 
tive,  produit  un  certain  degré  de  tuméfaction  du  foie,  le  doute  sera  levé 
ultérieurement  par  la  marche  des  lésions  en  sens  contraire,  l'hyper- 
trophie progressant  dans  un  cas,  tandis  qu'elle  fait  place  à  la  rétrac- 
tion clans  l'autre.  Dans  quelques  cas  exceptionnels  (Obs.  XIII  de 
Hanot),  on  a  pu  voir,  ilest  vrai,  le  foie  subir  un  certain  retrait  dans 
la  période  avancée  de  la  cirrhose  hypertrophique;  mais  ce  n'a  été 
que  très-tard  et  ce  retrait  n'a  jamais  été  jusqu'à  l'amoindrissement 
des  dimensions  naturelles  de  l'organe. 

La  marche  lente  de  la  maladie,  son  influence  relativement  faible, 
pendant  unclongue  période,  sur  lasanlé  générale,  la  formelisse  avec 
consistance  ligneuse  de  l'organe  hypertrophié,  les  crises  séparées 
par  des  intervalles  de  calme  plus  ou  moins  longs,  la  fréquence  plus 


(1,  Ilaycin,  loc.  cil. 


INFLAMMATION  DU  PARENCHYME  HÉPATIQUE.  35b 

grande  de  la  tuméfaction  de  la  rate,  serviront  à  distinguer  la  cir- 
rhose hypertrophique  des  dégénérescences  cancéreuses.  La  confu- 
sion est  cependantpossible  dans  les  cas  à  marche  plus  rapide,  surtout 
si  les  pseudo-membranes  forment  des  inégalités  qui  peuvent  être 
prises  pour  des  bosselures  du  foie. 

Ce  sont  surtout  certains  hystes  hydatiques  qu'il  peut  être  difficile 
de  distinguer  de  la  cirrhose  hypertrophique,  et  nous  voyons  dans 
quelques  cas  (Observ.  de  P.  Ollivier  et  de  Hayem,  14°  de  Hanot)des 
médecins  éclairés  faire  une  ponction  dans  un  foie  simplement 
sclérosé.  Ce  n'est  certes  pas  pour  un  kyste  superficiel  que  l'erreur 
peut  être  commise;  la  consistance  de  l'organe  est  bien  diffé- 
rente dans  les  deux  cas;  mais  la  difficulté  peut  être  très-grande  dans 
les  kystes  situés  profondément  et  l'on  peut  être  conduit  alors  à  prati- 
quer une  ponction  exploratrice.  Elle  est  plus  grande  encore  pour 
l'échinocoque  multiloculaire  du  foie  dont  la  marche  a,  par  sa  len- 
teur, beaucoup  d'analogie  avec  celle  de  la  cirrhose  hypertrophique. 
L'aspect  le  plus  souvent  bosselé  de  la  tumeur  dans  la  première  de 
ces  deux  maladies  est  le  principal  symptôme  capable  de  faire  écar- 
ter l'idée  d'une  cirrhose. 

Le  foie  amyloïde  se  développe,  comme  on  le  sait,  à  la  suite  de 
longues  suppurations  et  de  cachexie  syphilitique;  mais  comme  ces 
conditions  n'excluent  pas  la  possibilité  de  l'hépatite  interstitielle,  le 
diagnostic  pourra,  dans  quelques  cas,  rester  indécis,  d'autant  plus 
que  l'on  rencontre  quelquefois  (Obs.  XLIII  de  cet  ouvrage)  un  mé- 
lange des  deux  lésions. 

Ce  que  nous  disons  du  foie  amyloïde  peut  aussi  s'appliquer  à  la 
dégénérescence  graisseuse  que  l'on  peut  également  trouver  mélan- 
gée de  sclérose. 

L'histoire  de  la  cirrhose  hypertrophique  ne  sera  réellement  com- 
plète que  lorsqu'on  l'aura  dégagée  de  toute  lésion  autre  que  la  néo- 
plasie  inflammatoire  du  tissu  conjonctif,  etles  altérations  secondaires 
qui  peuvent  en  résulter  dans  les  cellules  hépatiques.  Que  celles-ci 
puissent  être  conservées  intactes  dans  la  cirrhose  hypertrophique 
avancée,  c'est  ce  que  prouvent  plusieurs  observations  (Hayem, 
H.  Molliôre)  (1);  qu'elles  puissent  présenter  un  certain  degré  d'infil- 
tration graisseuse  sans  qu'on  doive  pour  cela  écarter  ces  cas  de  la 
cirrhose,  ceci  ne  peut  être  nié.  Mais  il  est  permis  de  penser  dès  à 
présent  que  les  observations  dans  lesquelles  la  lésion  du  tissu  con- 
jonctif se  complique  d'infiltration  pigmenlaire  ou  de  dégénérescence 
amyloïde  des  cellules  hépatiques,  devront  être  mises  à  part. 

(I)  Mollière,  Journal  de  médecine  de  Lyon,  15  juillet  I8G8. 
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V.  —  Pronostic. 

Jusqu'ici,  la  maladie  peut  être  considérée  comme  presque  fatale- 
ment mortelle;  mais  n'est-ce  pas  parce  qu'elle  est  reconnue  trop 
tard,  ou  parce  que  les  malades  n'abandonnent  pas  assez  complète- 
ment les  habitudes  d'intempérance  qui  en  sont  la  cause  la  plus 
fréquente? 

Les  succès  qu'a  donnés  une  médication  rationnelle  dans  quelques 
cas  (Obs.  deLeudet)  (1),  les  améliorations  passagères,  obtenues  dans 
d'autres  circonstances,  font  entrevoir  la  possibilité  d'obtenir  une 
guérison  complète,  à  la  première  période,  par  un  traitement  et  une 
hygiène  bien  entendus. 

VI.  —  Traitement. 

L'étude  clinique  de  la  maladie  et  la  nature  des  lésions  que  l'au- 
topsie révèle,  tracent  bien  nettement  la  voie  que  la  thérapeutique 
doit  suivre.  La  lecture  des  observations  donne  vite  la  conviction 
qu'on  n'a  de  prise  sur  le  mal  qu'à  son  début  lorsque  la  néoplasie 
est  récente,  et  que,  plus  tard,  on  ne  peut  combattre  efficacement 
que  les  nouvelles  poussées  inflammatoires  qui  se  produisent  sous 
forme  de  périodes  aiguës. 

Pour  la  partie  hygiénique  du  traitement  qui  doit  ici  occuper  une 
grande  place,  nous  n'avons  qu'à  renvoyer  à  l'article  de  la  cirrhose 
commune. 

Quoique  dans  quelques  faits  l'intoxication  paludéenne  paraisse 
avoir  joué  un  certain  rôle  dans  la  production  de  la  maladie,  son  in- 
tluence  est  trop  éloignée  pour  que  l'administration  du  sulfate  de 
quinine  soit  bien  indiquée;  il  a  réussi  cependant  quelquefois  conlre 
les  accès  fébriles  intercurrents,  qui  se  manifestent  pendant  le  cours 
de  la  maladie. 

L'hépatite  syphilitique  est  une  tout  autre  maladie  que  la  cir- 
rhose hypertrophique,  et  quoique  la  syphilis  puisse  se  trouver  dans 
les  antécédents  des  malades,  il  n'en  faut  pas  conclure  à  l'indication 
du  traitement  spécifique.  Nous  voyons  que  les  cas  où  l'on  a  admi- 
nistré l'iodure  de  potassium  n'ont  pas  mieux  guéri  que  les  autres. 
Dans  une  seule  observation  de  Hayem  (2),  le  sirop  de  Giberl  et 
l'iodurede  potassium  produisirent  de  l'amélioration  chez  un  malade 

(I)  Leudet,  Clinique  médicale  de  VUôtel-Dieu  de  Rouen,  p.  30. 
(2}  Hayem,  Bulletin  de  la  Société  anatomique,  juin  1875. 
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qui  avait  eu  la  syphilis.  Cet  homme  n'en  a  pas  moins  succombé  aux 
progrès  de  la  maladie. 

La  médication  qui  a  donné  les  meilleurs  résultats  a  été  l'emploi 
des  alcalins  combinés  avec  les  laxatifs  et  les  révulsifs  à  l'extérieur. 

Dans  le  cas  de  Leudet,  l'amélioration  a  été  obtenue  par  l'emploi 
de  l'eau  de  Vichy  jointe  à  l'infusion  de  quinquina  et  à  la  magnésie. 
Bucquoy  (1)  a  aussi  obtenu  de  bons  résultats  d'un  traitement  ana- 
logue joint  aux  vésicatoires  ou  aux  cautères. 

§  2.  —  Induration  simple  du  foie.  —  A  l'histoire  de  l'induration 
cirrhotique,  nous  joindrons  celle  de  l'induration  simple,  ou  trans- 
formation du  foie  en  tissu  coujonctif. 

A  la-placedu  parenchyme,  nous  trouvons  ici  une  masse  dense 
de  tissu  conjonctif,  dans  laquelle,  outre  des  espaces  considérables 
complètement  dépourvus  de  toute  substance  glandulaire  (Atlas, 
pl.  IV,  fig.  2  et  3;  pl.  V,  fig.  1,  2,  3  et  4),  il  existe  encore  des  points 
bruns,  régulièrement  répartis,  seuls  indices  de  la  présence  des  cel- 
lules hépatiques.  La  surface  de  l'organe  ainsi  altéré  est  tantôt  lisse, 
tantôt,  au  contraire,  recouverte  de  nodosités  (Atlas,  pL  IV,  flg.  2  et 
3).  La  répartition  des  vaisseaux  dans  les  parties  malades  est  entière- 
ment changée.  Les  réseaux  aréolaires  de  la  veine  porte  ont  disparu; 
à  leur  place,  on  trouve  des  tractus  vasculaires  allongés,  qui  s'in- 
jectent à  la  fois  et  par  la  veine  porte  et  par  l'artère  hépatique  (Atlas, 
pl.  IV,  fig.  1  et  2).  Dans  les  points  seuls  où  il  existe  encore  quelques 
traces  du  tissu  normal,  on  retrouve  le  mode  de  distribution  habituel 
des  capillaires  delà  veineporteet  des  veineshépatiques  (Atlas,  pl.  V, 
fig.  1  en  bas).  L'induration  occupe  une  étendue  plus  ou  moins  consi- 
dérable du  foie;  tantôt  elle  aenvahi  loutel'épaisseur  del'organe,  tantôt 
elle  pénètre,  à  partir  de  la  superficie,  plus  ou  moins  profondément 
dans  le  parenchyme;  toujours  les  limites,  qui  la  séparent  du  tissu 
glandulaire  sain,  sont  nettement  tracées  (Atlas,  pl.  IV,  fig.  2). 

L'induration  simple  existe  à  côté  de  l'induration  granulée  (Obser- 
üöft'onXLH).Dans  certains  cas,  cependant,  les  portions  non  indurées 
de  la  glande  sont  parfaitement  normales.  Une  fois,  j'ai  vu  les  veines 
hépatiques,  seules  de  tous  les  gros  vaisseaux  du  foie,  garnies  inté- 
rieurement d'espèces  de  prolongements  valvulaires,  et  par  suite  ré- 
trécies,  en  partie  môme  oblitérées;  dans  ce  cas,  le  parenchyme  était 
semé  d'extravasations  sanguines  de  date  plus  ou  moins  récente. 
D'ailleurs,  dans  tous  les  cas  que  j'ai  pu  observer,  les  branches  de  la 
veine  porte  et  les  canaux  biliaires  qui  traversaient  la  substance  in- 
durée, loin  d'être  rétractés,  étaient  dilatés  (Atlas,  pl.  IV,  fig.  2). 

(1)  Hanot,  /oc.  cit. 
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I.  —  Causes. 

Les  causes  de  l'inflammation  chronique  du  foie,  qui  donnent  nais- 
sance à  l'induration,  sont  parfaitement  connues,  elles  semblent  être 
à  peu  près  les  mêmes  que  celles  de  la  cirrhose.  Dans  un  des  cas 
soumis  à  mon  observation,  on  pouvait  accuser  l'ivrognerie,  dans  un 
autre  la  fièvre  intermittente;  enfin  deux  fois  l'inflammation  chro- 
nique s'était  propagée  du  péritoine  au  parenchyme  hépatique. 

II.  —  Symptômes. 

Les  symptômes  de  l'induration  simple  ressemblent  beaucoup  à 
ceux  de  l'induration  granulée.  Cependant,  d'après  mon  observation 
propre,  il  faudrait  noter  que  la  douleur  accompagnant  le  début  de 
l'induration  simple  est  bien  plus  intense  et  plus  étendue  qu'avec  la 
cirrhose.  Une  fois,  les  symptômes  de  la  péritonite  chronique  pré- 
cédèrent de  plusieurs  mois  ceux  de  l'induration  hépatique.  Les  signes 
dépendant  des  troubles  de  la  circulation  sanguine  et  de  l'excrétion 
biliaire  sont  les  mêmes  que  dans  la  cirrhose;  dans  un  cas,  les  pre- 
miers furent  excessivement  marqués,  parce  qu'une  inflammation  in- 
tense de  la  capsule  avait  amené  un  rétrécissement,  en  partie  même^ 
une  oblitération  des  veines  hépatiques. 

III.  —  Diagnostic,  pronostic. 

Pendant  la  vie,  il  est  presque  impossible  de  distinguer  avec  sûreté 
l'induration  simple  de  l'induration  granulée;  on  y  réussit  seule- 
ment alors  que  la  position  du  foie  et  la  structure  des  parois  abdomi- 
nales permettent  de  palper  avec  soin.  Au  point  de  vue  pratique,  le 
diagnostic  différentiel  de  ces  deux  états  est  sans  grande  importance, 
parce  que  pour  l'un  et  l'autrele  pronostic  etle  traitement  sont  sembla- 
bles dans  leurs  points  essentiels.  Le  pronostic,  lorsque  l'induration 
occupe  la  plus  grande  partie  de  la  glande,  est  aussi  défavorable  que 
pour  le  foie  granulé. 

IV.  —  Traitement. 

La  thérapeutique  n'a  pas  plus  de  ressources  ici  que  là,  et  on  ne 
doit  guère  se  promettre  un  succès  durable  que  si  on  a  pu  de  bonne 
heure  s'opposer,  à  l'aide  d'un  traitement  anLiphlogislique  local  et 
général,  à  l'inflammation  d'abord  capsulaire,  puis  parenchyraaleuse, 
dont  les  débuts  sont  habituellement  caractérisés  d'une  manière 
assez  netle. 
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Observation XLVII. —  Endolorissement  du  ventre,  êpanchement  péritonéal 
enkysté,  ictère  léger  ;  amélioration.  Six  mois  plus  tard,  ascite  considérable, 
œdème  de  la  moitié  inférieure  du  corps,  érysipèle  gangreneux .  Mort.  —  Au- 
topsie :  Résidus  d'une  ancienne  et  d'une  nouvelle  péritonite,  épaississement  du 
mésentère,  adhérences  multiples  de  la  rate  et  du  foie,  hémorrhagie  gastrique 
et  intestinale;  tuméfaction  delà  rate,  induration  simple  et  granulée  du  foie, 
rétrécissement  des  veines  hépatiques.  —  Maria  Giltner,  femme  d'un  cor- 
donnier, âgée  de  38  ans,  séjourna  du  17  février  au  2  mars  1837  dans  la 
division  clinique  de  l'hôpital  Allerheiligen.  Sa  maladie  commença,  le 
jour  de  Noël  1855,  par  des  douleurs  dans  le  ventre,  dont  le  côté  gauche 
se  tuméfia.  Ces  accidents  duraient  déjà,  presque  sans  interruption,  de- 
puis sept  mois,  lorsque,  le  3  août  1856,  la  malade  se  présenta  à  l'hôpital 
pour  y  être  traitée.  A  cette  époque,  elle  était  atteinte  d'œdème  des  pieds 
et  des  parois  abdominales,  ainsi  que  d'un  léger  ictère.  L'abdomen  était 
ballonné,  et  rendait  à  la  percussion  un  son  tympanique  clair;  dans  l'hy- 
pochondre  gauche  seulement,  on  trouvait  une  matité,  irrégulièrement 
limitée,  restant  la  môme  quand  la  malade  se  couchait  sur  le  côté  droit, 
diminuant  progressivement  vers  les  bords,  et  qui  fut  regardée  comme 
indiquant  l'existence  d'un  exsudât  péritonéal  enkysté.  Plus  tard  l'auto- 
psie a  confirmé  cette  hypothèse.  Le  foie  présentait  un  volume  normal, 
la  rate  ne  pouvait  être  limitée  avec  précision  à  cause  de  l'exsudat.  La 
digestion  était  régulière,  les  selles  étaient  difficiles  et  faiblement  pig- 
mentées. Urine  abondante  et  exempte  d'albumine. 

La  malade  fut  traitée  pour  une  péritonite  chronique;  la  douleur  dis- 
parut, la  matité  dans  le  côté  gauche  devint  moins  forte,  l'œdème  dimi- 
nua. Néanmoins,  ce  fut  en  vain  qu'on  essaya  de  combattre  l'état  cachec- 
tique à  l'aide  d'une  médication  tonique,  et  la  malade  sortit,  non  guérie, 
de  l'hôpital. 

Le  17  février  1857,  elle  fut  admise  de  nouveau.  L'œdème  des  extrémi- 
tés inférieures  et  des  parois  abdominales  s'était  reproduit,  il  était  même 
devenu  assez  considérable  pour  qu'il  en  résultât  des  crevasses  d'où  suin- 
tait du  liquide.  Le  bas-ventre  fluctuant  était  distendu  par  une  grande 
quantité  de  liquide,  le  diaphragme  avait  été  fortement  refoulé  en  haut. 
Gène  considérable  de  la  respiration,  bruits  du  cœur  normaux,  poumons 
sains. 

La  ponction  évacua  environ  8  litres  d'un  liquide  clair  et  jaune;  dès 
lors  la  dyspnée  s'apaisa  et  l'œdème  devint  moindre.  L'examen  du  foie 
montre  que  l'organe  a  peu  diminué  :  à  travers  les  parois  abdominales 
minces  f:t  flasques,  on  peut  sentir  à  la  surface  des  granulations.  La  ma- 
tité de  l'hypochondre  a  disparu  a  gauche;  la  rate,  dont  les  contours  sont 
nettement  accusés,  est  plus  grosse  que  d'habitude.  Urine  rare,  d'un 
rouge  brun,  exempte  d'albumine  et  de  pigment  biliaire;  appétit  con- 
servé; quotidiennement  trois  selles  ténues,  peu  pigmentées.  Le  dia 
gnoslic  fut:  cirrhose  du  foie.  Traitement:  régime  nourrissant  et  d'une 
digestion  facile,  vin  rouge,  décoction  de  cascarille. 

25  février.  —  Le  dévoiement  a  cessé,  tympanite  considérable,  göne  mé- 
diocre de  la  respiration.  Un  léger  degré  d'ictère  s'est  manifesté  ;  l'écou- 
lement du  liquide  par  la  ponction  est  resté  permanent. 

26  février.  ~  Sur  la  cuisse  gauche,  érysipèle  qui  devient  rapidement 
gangrénoux  ;  pulsations,  120.  Langue  couverte  d'un  enduit  jaune,  soif 
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modérée,  une  selle  dure  et  brune.  L'ictère  diminue,  l'urine  est  dénuée 
de  pigment.  Prescription:  acide  murialique  et  esprit  d'éther  nitrique. 

27  février.  —  112  pulsations,  'J  respirations.  Somnolence,  délire  ty- 
phoïde, une  selle  décolorée. 

28  février.  —  t20  pulsations,  40  respirations;  la  connaissance  est  reve- 
nue. Ictère  moindre,  urine  très-rare,  région  hépatique  sensible;  môme 
traitement. 

1er mars.  —  H2  pulsations,  24  respirations.  La  gangrène  de  la  cuisse 
gauche  gagne  les  parties  profondes,  l'abdomen  s'est  de  nouveau  rempli  de 
liquide,  l'impulsion  du  cœur  est  apparente  dans  le  troisième  espace  in- 
tercostal. Urine  très-rare,  langue  sèche,  respiration  singultueuse.  Pres- 
cription: vin,  infusion  de  racine  de  valériane,  élher. 

2  mars.  —  120  pulsations,  40  respirations,  collapsus  considérable.  Mort 
dans  l'après-midi. 

Autopsie,  Iii  heures  après  la  mort.  —  La  peau  est  légèrement  iclérique, 
la  moitié  inférieure  du  corps  est  fortement  tuméfiée  et  œdémateuse;  la 
cuisse  gauche  présente  une  perte  de  substance  superficielle,  due  à  la 
gangrène. 

Membranes  cérébrales  un  peu  congestionnées,  cerveau  de  structure 
normale. 

La  muqueuse  des  conduits  aériens  est  rouge  et  recouverte  d'un  mucus 
sanguinolent  ;  les  deux  poumons  fortement  adhérents  sont  sains,  si  ce 
n'est  en  bas,  où  existe  un  engorgement  œdémateux.  Le  péricarde  est  uni 
au  cœur  par  des  adhérences  nombreuses  et  solides;  les  muscles  et  les 
valvules  de  ce  dernier  sont  à  l'état  normal.  La  cavité  abdominale  ren- 
ferme plusieurs  livres  d'un  liquide  jaunâtre  mêlé  de  grumeaux  fibrineux 
grisâtres  ;  le  péritoine  est  terne,  en  partie  injecté  et  épaissi  en  certains 
points;  les  circonvolutions  intestinales  sont  adhérentes  les  unes  aux  au- 
tres. La  rate  est  plus  grosse  de  moitié,  son  enveloppe  épaisse  et  calleuse 
adhère  fortement  aux  parties  voisines  par  des  ligaments,  qui  s'étendent 
en  haut  jusqu'au  diaphragme,  en  bas  jusqu'à  la  courbure  iliaque,  et  là, 
enveloppent  une  masse  jaune  et  caséeuse,  formée  par  les  débris  de  l'ex- 
sudat  enkysté.  Le  mésentère  et  le  mésocôlon  sont  notablement  épaissis. 

L'estomac  renferme  un  fluide  sanguinolent,  d'une  couleur  brun  noi- 
râtre, sa  muqueuse  est  pâle;  l'intestin  grêle  est,  dans  toute  son  étendue, 
rempli  de  ce  même  fluide,  sa  muqueuse  est  un  peu  rouge  et  ramollie; 
à  partir  delà  valvule  iléo-cœcale,  elle  est  d'un  bleu  noirâtre  et  œdéma- 
teuse. Reins  et  voies  urinaires  non  altérés.  Utérus  et  ovaires  solidement 
unis  aux  parties  voisines,  d'ailleurs  sains. 

Le  foie  est  diminué  d'un  tiers;  des  adhérences  solides  l'unissent  si  in- 
timement avec  le  diaphragme,  l'intestin  et  les  reins,  qu'on  est  obligé  de 
l'en  séparer  avec  le  scalpel.  Son  enveloppe  est  épaissie  et  comme  tendi- 
neuse, elle  présente  des  prolongements  couenneux  et  blanchâtres,  qui 
pénètrent  dans  le  parenchyme.  La  surface  du  foie  est  inégale  et  divisée 
en  lobes  plus  ou  moins  volumineux.  Les  orifices  des  veines  hépatiques 
sont  fermée  par  des  cloisons  complètes  ou  incomplètes,  et  en  partie  cre- 
vassées; extérieurement,  ces  veines  sont  entourées  d'une  gaîne  dense  de 
tissu  conjonctif.  La  gaine  de  la  veine  porte  et  celle  de  l'artère  hépatique 
sont  très-épaissies;  ce  dernier  vaisseau  est  dilaté.  A  partir  de  la  super- 
ficie, on  voit  s'enfoncer  plus  ou  moins  profondément,  dans  le  foie,  des 
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masses  de  tissu  conjoncuTqui  compriment,  dans  des  espaces  étendus,  la 
substance  glandulaire,  et  n'en  laissent  subsister  que  quelques  traces  iso- 
lées çà  et  là.  En  outre,  sur  une  coupe  de  l'organe,  on  remarque  des 
traînées  plus  ou  moins  larges  de  tissu  conjonctif,  qui  se  continuent  avec 
la  gaîne  épaissie  des  vaisseaux,  et  circonscrivent  des  groupes  de  lobules 
hépatiques  dont  le  tissu,  bien  conservé  en  quelques  points,  est,  partout 
ailleurs,  coloré  en  bleu,  en  brun  ou  en  rouge  sale  par  du  sang  extravasé 
(Atlas,  pl.  V,  fig.  1,  2,  3,  4,  5,  6,  et  pl.  III,  fig.  \,  3  et  4  (I). 

La  vésicule  biliaire  ne  renferme  qu'une  petite  quantité  de  bile  trouble 
et  brune. 

Le  liquide  ascitique  fourni  par  la  ponction  est  devenu  un  peu  trouble; 
après  avoir  été  filtré,  il  laisse  déposer,  par  le  repos,  de  gros  flocons  de  fi- 
brine, et  plus  tard  des  coagulums.  Sa  composition  est  la  suivante  : 


On  ne  put  y  découvrir  du  sucre,  mais  on  trouva  un  peu  deleucine. 

L'induration  hépatique  fut  précédée  d'une  péritonite  dont  les 
symptômes  parurent  deux  ans  avant  les  débuts  de  l'affection  du 
foie.  L'inflammation,  après  avoir  gagné  la  capsule,  pénétra  direc- 
tement dans  la  substance  de  la  glande  ;  elle  suivit  aussi  les  gaines 
vasculaires,  et,  attaquant  les  membranes  des  veines  hépatiques, 
produisit  à  leur  intérieur  des  sortes  de  cloisons  valvulaires.  A  ces 
dernières  doivent  être  attribués  les  désordres  circulatoires  con- 
sidérables qui,  non-seulement  réagirent  sur  le  cours  du  sang  dans 

(1)  Atlas,  pl.  V,  fig.  1.  On  aperçoit  d'abord,  à  la  superficie,  la  capsule  fortement 
épaissie,  parsemée  de  corpuscules  allongés  formés  par  la  substance  unissante,  et 
dans  laquelle  l'injection  n'a  nullement  pénétré.  Au-dessous  de  la  capsule,  à  la 
place  de  la  substance  glandulaire,  on  trouve  un  tissu  conjonctif  amorphe,  que  par- 
courent de  nombreuses  ramifications  vasculaires,  et  qui,  en  plusieurs  points,  en- 
toure les  résidus  delà  substance  glandulaire  détruite.  Au  centre,  est  un  rameau 
de  la  veine  porte,  accompagné  de  plusieurs  branches  de  l'artère  hépatique,  de 
cordons  nerveux,  d'un  conduit  biliaire,  et  enveloppé  par  une  gaîne  épaisse  de  sub- 
stance unissante  gélatiniforme.  Les  vaisseaux  de  la  glande  indurée  forment  pres- 
que partout  des  mailles  allongées  ;  là  seulement  où  les  cellules  glandulaires  sont 
encore  visibles,  on  trouve  les  traces  de  la  distribution  habituelle  des  capillaires. 
La  plupart  des  vaisseaux,  par  leur  mode  de  répartition,  conforme  à  celui  des 
traînées  de  tissu  conjonctif,  prouvent  qu'ils  sont  d'origine  récente. 

La  pl.  III,  fig.  3  et  4,  montre  la  même  altération,  vue  à  un  grossissement  plus 


La  pl.  III,  fig.  1,  montre  la  substance  glandulaire  encore  conservée  en  certains 
points,  et  seulement  entrecoupée  de  larges  lisérés  de  tissu  conjonctif  ;  dans  ce  der- 
nier, on  aperçoit  de  forts  rameaux  de  l'artère  hépatique,  dans  lesquols  du  pigment 
noir  est  renfermé. 

La  pl.  V,  fig.  4,  5  et  C;  donne  divers  aspects  de  la  substance  glandulai  ro  impré- 
gnée de  sang  extravasé. 
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la  veine  porte,  mais  encore  déterminèrent  des  extravasalions  san- 
guines dans  le  parenchyme  du  foie.  On  doit  noter  que,  en  dépit  de 
la  forte  pression  hydrostatique  à  l'intérieur  de  la  veine  porte,  le 
liquide  ascitique  n'était  pas  autrement  riche  en  albumine. 

II.  —  INFLAMMATION  CIRCONSCRITE  DU  FOIE,  HÉPATITE  VRAIE  OU 

SUPPURANTE, 

(Hepatitis  \era  circumscripta,  suppuratoria.) 
J.  —  Anatomie  pathologique. 

Cette  forme  de  l'inflammation  du  parenchyme  hépatique  reste 
toujours  circonscrite  eu  un  ou  plusieurs  foyers  isolés,  où  le  travail 
morbide  parcourt  ses  divers  stades,  sans  réagir  sur  le  reste  de  la 
glande,  autrement  que  par  une  tuméfaction  hyperhémique  qui  fait 
rarement  défaut  (1). 

Ordinairement,  on  trouve  le  foyer  inflammatoire  en  train  de  sup- 
purer ;  car  il  est  rare  qu'on  ait  l'occasion  d'observer  l'affection  à 
une  autre  période. 

I.  Foie.  —  J'ai  vu,  lorsque  la  maladie  était  à  son  début,  les  par- 
ties lésées  du  foie  présenter  une  coloration  rouge,  mêlée  de  jaune 
pâle  ;  la  rougeur  disparaissait  vers  les  bords  et  était  remplacée  par 
un  large  liséré  jaunâtre.  Au  centre,  j'ai  découvert  une  fois  une 
branche  de  la  veine  porte  remplie  de  sang  coagulé  (Atlas,  pl.  I, 
fig.  2).  Les  foyers,  de  couleur  pâle,  contenaient  de  petits  amas  iso- 
lés d'un  pigment  jaune  d'ocre;  les  lobules  étaient  notablement  hy- 
pertrophiés et  entourés  d'une  aréole  grisâtre  et  transparente  (At- 
las, pl.  I,  fig.  2). 

-  Le  parenchyme  glandulaire,  dans  les  endroits  malades,  paraît  ra- 
molli et  friable  ;  lorsque  ces  points  sont  situés  à  la  périphérie,  ils 
forment  à  l'extérieur  des  proéminences  plates,  recouvertes  par  la 
capsule  opaque  et  injectée  (2). 

La  suppuration  a  coutume  de  s'établir  de  bonne  heure;  on  re- 
marque d'abord  quelques  points  jaunâtres  isolés,  qui  semblent 
rayonner  du  centre  du  lobule,  dont  les  bords  ont  conservé  leur 
consistance  normale  (Atlas,  pl.  XIII,  flg.  1);  mais  peu  à  peu  ces 

(1)  Il  faut  excepter  les  cas  où  l'inflammation  circonscrite  coïncide  avec  une  in- 
flammation diffuse  (Voy.  Observation  XXII). 

(2)  D'après  Haspel,  l'inflammation  du  foie  se  manifeste,  à  son  début,  sous  la 
forme  de  marbrures  ecchymotiques  ou  de  taches  jaunâtres,  laiteuses,  d'un  rougo 
brun  plus  foncö  cjuc  de  coutume,  noirâtre  môme,  en  quelques  points. 
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points  deviennent  confluents;  alors  il  se  forme  de  petits  foyers 
purulents  qui  s'accroissent  rapidement,  se  réunissent  à  ceux  qui 
les  avoisinent,  et  bientôt  constituent  ainsi  de  vastes  abcès  hépa- 
tiques (I). 

Pendant  ce  temps,  les  cellules  du  foie  subissent  une  destruction 
progressive  ;  elles  se  remplissent  d'albuminats  finement  grenus,  et 
elles  unissent  par  disparaître,  ne  laissant  plus  que  leur  noyau,  qui 
persiste  pendant  longtemps  (2). 

Dans  les  abcès  récents,  on  trouve  la  cavité  remplie  d'un  pus  jaune 
pâle;  les  parois  sont  formées  par  la  substance  hépatique  ramolliç, 
imprégnée  d'exsudat,  et  envoyant  dans  l'intérieur  de  l'abcès  des 
prolongements  filamenteux. 

Lorsque  la  suppuration  dure  déjà  depuis  longtemps,  on  découvre 
diverses  espèces  d'altérations.  D'abord,  les  parois  de  l'abcès  sont 
lisses,  parce  que  les  saillies  formées  par  la  substance  hépatique  infil- 
trée, étant  continuellement  baignées  par  le  pus,  finissent  par  dispa- 
raître en  s'y  dissolvant.  La  fonte  purulente  s'empare  alors  de  la 
substance  infiltrée  par  l'exsudat,  et  l'abcès  prend  peu  à  peu  une 
forme  arrondie,  si  toutefois  il  ne  s'est  poit  abouché  avec  d'autres 
abcès  voisins,  car  alors  la  cavité  devient  irrégulière,  sinueuse  et 
anfractueuse. 

Les  limites  de  la  cavité  renfermant  le  pus  étaient  formées,  dans 
des  cas  devenus  rapidement  mortels,  par  la  substance  hépatique 
œdémateuse  et  ramollie,  ou  bien  par  une  couche  mince  de  fibrine 
qui  revêt  les  parois.  Lorsque,  au  contraire,  l'abcès  a  duré  long- 
temps, il  peut  s'être  produit  une  capsule  de  tissu  conjonctif,  parcou- 
rue par  des  vaisseaux  (3).  Cette  capsule  sépare  le  foyer  d'avec  les 
parties  voisines;  plus  lard  elle  sert  à  la  résorption,  alors  que  les 

(1)  J'ai  pu  suivre  ce  travail,  seulement  dans  les  dépôts  pyhémiques  du  foie;  c'est 
pourquoi  je  le  décris  d'après  ce  que  j'ai  vu  là.  Dans  les  autres  formes  d'hépatite, 
la  suppuration  ne  se  conforme  pas  à  la  division  en  lobules;  cependant  il  se  pré- 
sente des  cas  indépendants  de  la  phlébite,  dans  lesquels  le  travail  d'exsudation 
suit  avec  précision  la  division  lobulaire  (Voy.  Atlus,  pl.  1,  flg.  2).  Déjà,  Annesley, 
Andral,  Louis,  Slokes,  ont  fait  des  observations  semblables,  etR.  Quain  (Transact. 
ofthe  patholog.  society,  vol.  IV)  a  décrit  très- exactement  un  cas  de  cette  espèce, 
que,  d'après  l'analogie  avec  la  pneumonie  lobulaire,  il  nomma  :  lobular  inflam- 
mation of  the  liver. 

(2)  J'ai  pu  suivre  avec  précision  les  changements  éprouvés  par  les  cellules  hé- 
patiques, sur  un  foyer  inflammatoire  desséché,  gros  comme  une  noix  (Allas,  pl.  I, 
lig.  3). 

(3)  Daprès  Haspel  (Maladies  de  l'Algérie,  t.  I),  au  bout  de  vingt  à  vingt-cinq 
jours,  le  kyste  peut  être  complètement  formé;  ensuite,  le  temps  lui  donne  plus 
de  consistance  et  d'épaisseur.  Louis  a  trouvé  ces  kystes  formés  de  plusieurs  feuil- 
lets, comme  les  couennes  pleurétiques,  et  par  places,  durs  comme  le  car- 
tilage. 
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parois  de  l'abcès  se  rapprochent  et,  quand  les  circonstances  sont 
favorables,  finissent  par  se  confondre  en  une  couenne  solide  et  cal- 
leuse. Dans  ce  cas,  le  pus  laisse  ordinairement  un  résidu  caséeux 
ou  calcaire;  plus  tard,  à  la  place  de  l'abcès,  on  trouve  une  pro- 
fonde dépression  cicatricielle  dans  le  tissu  glandulaire  (i).  Le 
kyste  ne  limite  pas  toujours  les  progrès  de  la  destruction  purulente  ; 
maintes  fois  ses  parois  sont  déchirées,  et  on  en  voit  les  débris  faire 
saillie  à  l'intérieur  de  l'abcès,  tandis  que  le  travail  inflammatoire 
s'est  propagé  bien  au  delà.  Très-souvent  il  arrive  qu'il  n'existe  au- 
cune délimitation  précise  ;  le  processus  inflammatoire  va  sans  cesse 
en  s'étendant,  une  déchirure  se  produit,  et  le  pus  se  fraye  un  pas- 
sage. Rarement  alors  il  s'épanche  dans  la  cavité  abdominale,  parce 
que  presque  toujours  une  inflammation  adhésive  de  la  capsule  a 
uni  les  points  menacés  de  rupture  avec  la  paroi  du  ventre  ou  avec 
les  organes  voisins;  dans  le  cas  cependant  où  l'épanchement  a  lieu, 
il  en  résulte  une  péritonite  mortelle.  Fréquemment  l'abcès  perce 
la  paroi  thoracique  ou  abdominale  recouvrant  le  foie,  et  se  fait 
alors  jour  à  l'extérieur,  soit  en  suivant  un  trajet  direct,  soit  en 
«'engageant  dans  une  voie  détournée,  et  en  allant  s'ouvrir  dans  les 
régions  inguinale,  lombaire,  sacrée,  dorsale,  etc.,  etc.  Assez  sou- 
vent le  pus  se  dirige  en  haut,  traverse  le  diaphragme  et  s'épanche 
dans  la  cavité  pleurale  droite.  Il  peut  encore  se  frayer  un  passage 
à  travers  le  poumon  devenu  adhérent,  et  y  provoquer  une  suppu- 
ration destructive;  ou  bien,  par  une  chance  plus  heureuse,  péné- 
trer dans  une  bronche,  suivre  les  voies  aériennes,  et  être  ainsi 
évacué. 

L'estomac,  le  duodénum  et  le  côlon  sont,  de  tous  les  organes  ab- 
dominaux, ceux  dans  lesquels  les  abcès  hépatiques  s'épanchent  le 

(1)  Cambay  (loc.  cit.,  p.  223)  décrit  trois  cas  de  cicatrisation,  complète  ou  non, 
d'abcès  du  foie.  Dans  l'un,  les  symptômes  d'une  hépatite  confirmée  rétrocédèrent; 
deux  mois  après,  le  malade  succomba  à  une  tuberculisation  pulmonaire,  et  à  l'au- 
topsie on  trouva,  sur  la  face  convexe  du  foie,  une  dépression  de  l'étendue  d'un 
demi-franc.  En  ce  point,  le  tissu  était  gris-blanc  et  fibreux;  plus  profondément, 
on  trouva  un  petit  dépôt  purulent  entouré  de  substance  glandulaire  condensé. 
Dans  un  second  cas,  un  seul  abcès  se  cicatrisa,  un  autre  évacua  son  contenu  à 
travers  le  diaphragme,  la  plèvre,  le  poumon  hépatisé,  et  enfin  les  bronches. 

Dans  un  troisième  cas,  l'occlusion  de  la  cavité  purulente  était  incomplète  ;  au- 
tour du  petit  abcès,  on  voyait  des  cicatrices  rayonnantes  qui  indiquaient  un  com- 
mencement de  travail  réparateur. 

Haspel  (Maladies  de  l'Algérie,  t.  I,  p.  239  et  240)  a  plusieurs  fois  observé  des 
cordons  blancs,  étoilés  et  fibreux,  représentant  le  résidu  d'abcès  dont,  pondant  la 
vie,  on  avait  pu  suivro  la  marche  ascendante,  puis  rétrograde.  Petit,  dans  son 
Mémoire  sur  les  abcès  du  foie,  raconte  un  cas  où  la  cicatrisation  se  fit  après  l'ou- 
verturo  de  l'abcès. 
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plus  souvent.  Rarement  le  pus  s'engage  dans  les  voies  biliaires, 
pour  aller,  soit  de  la  vésicule,  soit  des  petits  canalicules,  jusque 
dans  le  canal  intestinal  (1).  C'est  par  exception  seulement  qu'on  a 
vu,  comme  le  rapportent  Graves,  Rokitansky,  Bentley  (2),  le  pus, 
traversant  le  centre  du  diaphragme,  pénétrer  dans  le  péricarde, 
ou  bien  s'épancher  dans  la  veine  porte,  la  veine  cave  inférieure  (3) 
et  dans  une  veine  hépatique  (4). 

Les  abcès  du  foie  sont  tantôt  superficiels,  tantôt,  et  le  plus  sou- 
vent, ils  sont  situés  profondément  à  l'intérieur  de  la  glande.  Us 
peuvent  se  développer  partout,  mais  leur  siège  le  plus  fréquent  est 
la  partie  postérieure  du  lobe  droit.  Haspel  (5)  a  trouvé  que  le  rap- 
port de  la  fréquence  entre  le  lobe  gauche  et  le  lobe  droit  était=l  :  30. 
En  général,  les  foyers  purulents  situés  profondément  affectent  une 
marche  plus  lente  et  plus  maligne  que  ceux  qui  sont  superficiels  ;  en 
outre,  ces  derniers  restent  plus  petits  et  se  font  reconnaître  de  meil- 
leure heure  par  des  douleurs  vives. 

Le  volume  des  abcès  du  foie  est  très-variable  ;  il  n'est  pas  rare  de 
les  voir  atteindre  la  grosseur  d'une  tête  d'enfant,  et  même  au  delà. 
Parmi  le  petit  nombre  de  cas  que  j'ai  pu  observer,  l'un  avait  2  pouces 
de  diamètre;  un  autre  en  avait  5  3/*;  la  plupart,  formés  à  la  suite 
d'une  pyhémie,  n'atLeignaient  pas  le  volume  d'un  œuf  (6). 

Le  nombre  des  abcès  est  ordinairement  de  un  à  trois,  rarement 
de  plus;  c'est  seulement  quand  ils  onluneoriginepyhémique  qu'on 
en  trouve  un  plus  grand  nombre,  parfois  une  douzaine  et  au  delà. 
Le  liquide  purulent  est,  dans  les  abcès  récents,  jaune,  crémeux, 
inodore,  rarement  grumeleux,  ou  mêlé  de  sang  et  de  débris  de  sub- 
stance hépatique.  Dans  les  abcès  anciens,  parfois  il  prend  une  odeur 
ammoniacale,  est  mélangé  de  bile  et  a  une  couleur  jaune  ou  verdâtre, 
quand,  par  suite  des  progrès  de  la  fonte  purulente,  des  canaux  bi- 
liaires se  sont  ouverts  et  ont  mêlé  leur  contenu  avec  le  pus  (7).  Les 

(1)  Cambay  {Traité  des  maladies  des  pays  ckauds.  Paris,  1847,  p.  534)  a  trouvé 
du  pus  dans  la  vésicule  ;  les  conduits  hépatiques  communiquaient  avec  des  abcès. 
Dans  un  autre  cas,  un  abcès  s'ouvrit  directement  dans  la  vésicule.  Jubiot  (Mouv* 
méd  ,  1873,  n°  49)  rapporte  également  un  cas  d'abcès  ouvert  dans  la  vésicule  et 
suivi  de  mort. 

(2)  Bentley,  Trnnsact.  of  the  pathol.  society,  t.  II. 

(3)  Léon  Colin,  Union  méd.,  1873,  n°  92. 

(4)  Moxon,  The  Lance I,  1872,  t.  II. 

(5)  Haspel,  Maladies  de  l'Algérie.  Paris,  1850,  t.  I. 

(G)  Il  se  produit  des  abcès  du  foie  d'un  volume  énorme  ;  Lieutaud,  dans  un  cas, 
estima  que  la  quantité  du  pus  était  de  12  livres;  Annesley  en  a  trouvé  90  onces! 
Portal,  Haspel  et  autres,  rapportent  des  cas  où  la  presque  totalité  du  foie  était 
convertie  en  un  énorme  sac  de  pus. 

(7)  Ilokitansky  a  vu  des  conduits  biliaires  s'ouvrir  dans  les  foyers  purulents, 
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cas  où  le  pus  fourni  par  le  foie  est  brun-rouge,  chocolat  ou  jaune-lie 
de  vin  (1)  sont  plus  rares  qu'on  ne  l'admettait  autrefois,  parce  que 
la  suppuration,  dans  sa  marche,  n'amène  qu'exceptionnellement 
l'érosion  des  vaisseaux. 

C'est  d'une  autre  façon  que  les  vaisseaux  hépatiques  sont  inté- 
ressés quand  l'abcès  se  rapproche  d'eux.  Ils  s'euflamment,  leur  mem- 
brane interne  devient  rugueuse  et  se  couvre  d'un  dépôt  fibrineux, 
qui  obstrue  plus  ou  moins  leur  lumière.  J'ai  souvent  observé  cela 
sur  les  veines  hépatiques,  principalement  au  voisinage  d'abcès  py- 
hémiques  (2).  Il  est  infiniment  plus  rare  de  trouver  que  la  veine 
porte,  isolée  par  une  gaîne  bien  plus  épaisse,  a  été  atteinte;  toute- 
fois on  a  pu  observer  des  cas  de  cette  nature.  Russel  (3)  a  trouvé 
une  branche  de  la  veine  porte,  située  au  voisinage  d'un  abcès  du 
foie,  en  proie  à  l'inflammation.  Moi-môme  j'ai  vu  dans  le  Musée  de 
l'Hôpital  de  Guy,  à  Londres,  la  préparation  d'un  abcès  hépatique, 
dont  la  cavité  communiquait  avec  une  branche  de  la  veine  porte 
épaissie  et  enflammée. 

D'habitude,  les  relations  de  causalité  entre  l'affection  de  la  veine 
porte  et  les  abcès  du  foie  sont  d'une  autre  nature  ;  en  effet,  la  pre- 
mière est  plus  souvent  la  cause  que  l'effet  des  seconds,  ainsi  que 
nous  le  voyons  pour  les  abcès  pyhémiquesou  métastatiques  du  foie. 
Le  mode  de  développement  de  ce  genre  d'abcès  diffère,  sous  plu- 
sieurs rapports,  de  celui  qui  est  propre  aux  abcès  dus  à  l'inflamma- 
tion primitive.  Il  se  produit  dans  ce  cas  un  grand  nombre  de  foyers 
arrondis,  gros  comme  un  pois  ou  même  comme  un  œuf,  et  siégant 
de  préférence  dans  les  couches  superficielles  de  la  glande.  Ces 
foyers  subissent  rapidement  la  transformation  purulente  ou  putride  ; 
rarement  ils  reviennent  sur  eux-mêmes  et  se  cicatrisent.  Nous  les 
étudierons  plus  explicitement  à  propos  des  maladies  des  vaisseaux 
du  foie; 

La  bile,dans  l'hépatite  suppurativa,  ne  présente  aucune  altération 
constante  ;  tantôt  elle  est  ténue,  tantôt  épaisse  et  poisseuse  ;  sa  cou- 
leur est  brune,  verdàtre  ou  rougeâtre;  il  est  très-rare  de  la  voir 
mélangée  avec  du  pus. 

par  une  section  perpendiculaire  ou  oblique;  rarement  ils  communiquaient  avec 
eux  par  une  érosion  latérale.  Cambay  {(oc.  cit.,  p.  529)  a  fait  des  observations 
analogues. 

(1)  kpopiri)  u'ilippocrate. 

(2)  Allas,  pl.  XII,  fig.  1.  On  aperçoit,  à  t»avers  la  paroi  des  veines,  le  pus 
d'abcès  voisins,-  en  a,  a,  la  paroi  vasculaire  est  rugueuse  et  recouverte  d'un  dépôt 
fibrineux. 

(3)  Budd,  On  the  Diseases  of  Ihc  Liver.  London,  1851. 
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Outre  la  terminaison  de  l'hépatite  circonscrite  par  la  suppura- 
tion, on  observe  encore  celle  par  l'induration  et  la  destruction  des 
portions  malades  de  la  glande.  Dans  ce  cas,  il  se  forme  des  cals 
rayonnés,  blancs  et  fibreux,  qui  souvent  renferment  une  matière 
jaune  et  caséeuse.  Cette  forme  d'inflammation  a  été  décrite,  dans 
ces  derniers  temps,  comme  étant  une  affection  syphilitique  du  foie  ; 
nous  la  décrirons  ultérieurement  avec  plus  de  détails. 

La  terminaison  par  la  gangrène  est  extraordinairement  rare.  La 
teinte  noirâtre,  qui  souvent  existe  autour  des  abcès  du  foie,  a,  dans 
maintes  occasions,  conduit  les  anciens  médecins  à  accuser  la  gan- 
grène alors  qu'elle  n'existait  pas.  Dans  quelques  cas  isolés,  la  véri- 
table gangrène  du  foie  a  été  constatée  par  Andral,  Rokitansky,  Cam- 
bay,  Haspel,  Budd,  etc.  La  plupart  du  temps,  elle  était  causée  par 
le  passage  de  quelques  matières  gangrenées  dans  le  sang,  et  les 
foyers  gangréneux  se  produisaient  dans  le  foie,  comme  ils  se  for- 
ment dans  les  poumons,  lorsqu'à  la  suite  d'une  phlébite  l'infection 
putride  se  déclare.  C'est  ainsi  que  Budd  rapporte  une  observation, 
où  un  sphacèle  des  orteils  avait  déterminé  des  foyers  gangréneux 
dans  le  foie,  les  poumons,  la  rate,  et,  de  plus,  une  suppuration  de 
l'articulation  scapulo-humérale,  etc.  Dans  ce  cas,  il  y  avait  un  grand 
nombre  de  petits  foyers,  remplis  d'une  matière  grumeleuse  et  cou- 
leur de  cendre.  Dans  l'observation  rapportée  par  Cambay,  il  existait 
dans  le  lobe  droit  du  foie  une  sorte  de  poche,  ayant  environ  8  cen- 
timètres de  diamètre,  qui,  incisée,  laissa  couler  un  liquide  rougeâtre 
et  exhalant  une  odeur  de  gangrène,  La  paroi  de  la  cavité  était  for- 
mée par  une  masse  molle,  d'un  brun  noir  et  d'une  odeur  fétide.  On 
la  nettoya  à  l'aide  d'un  filet  d'eau,  et  l'on  découvrit  alors  au-dessous 
d'elle  une  couche  d'un  jaune  grisâtre,  ayant  un  centimètre  d'épais- 
seur, qui  séparait  le  foyer  d'avec  le  parenchyme  hépatique  devenu 
exsangue.  D'après  l'expérience  de  Cruveilhier  (1),  d'Haspel  (2)  et 
d'autres,  la  gangrène  s'empare  quelquefois  des  parois  de  l'abcès, 
après  que  celui-ci  s'est  ouvert  et  que  l'air  y  a  pénétré.  Dans  certai- 
nes circonstances,  un  état  d'affaiblissement  prononcé  semble  provo- 
quer la  destruction  gangréneuse  des  parties  environnant  les  abcès 
du  foie.  11  parait  en  avoir  été  ainsi  dans  un  cas  rapporté  par  Andral, 
où,  à  la  suite  d'un  cancer  de  l'estomac,  l'inanition,  chez  un  homme 
de  soixante  ans,  avait  atteint  un  degré  trôs-élevé. 

Telles  sont  les  lésions  les  plus  essentielles  que  le  processus  inflam- 
matoire détermine  dans  le  foie. 

(1)  Cruveilhier,  Traité  d' Anatomie  pathologique  générale.  Paris,  1802,  t.  IV. 

(2)  Haspel,  Maladies  de  l'Algérie.  Paris,  1850,  t.  I,  p.  1C5. 
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Il  en  existe  encore  d'autres  dans  divers  organes.  Nous  devons  les 
étudier,  afin  de  bien  connaître  la  base  matérielle  de  la  maladie  et 
d'acquérir  une  idée  nette  de  sa  genèse. 

II.  Canal  intestinal.  — Les  plus  importantes  et  les  plus  constantes 
de  ces  lésions  se  trouvent  dans  le  canal  gastro-intestinal,  dont  la 
muqueuse  est  ordinairement  le  siège  d'un  travail  d'exsudation  et 
d'ulcération.  Ordinairement,  elles  sont  limitées  au  gros  intestin; 
parfois  l'extrémité  inférieure  de  l'iléum  est  aussi  atteinte,  tandis  que, 
dans  la  portion  supérieure  de  l'intestin  grêle  et  dans  l'estomac,  on 
ne  trouve  qu'une  hyperhémie,  un  catarrhe  léger,  des  ulcérations 
simples;  et  même  ces  lésions  y  sont  peu  fréquentes.  Au  contraire, 
le  gros  intestin,  surtout  dans  les  pays  tropicaux,  est  presoue  tou- 
jours profondément  ulcéré  lorsqu' existent  des  abcès  dansée  foie. 
On  y  constate  tous  les  degrés  placés  entre  la  simple  rougeur  et  la 
coloration  brun  noirâtre,  tous  ceux  aussi  qui  séparent  le  gonfle- 
ment œdémateux  et  la  légère  exsudation  superficielle,  de  Pulcération 
la  plus  vaste  et  de  la  destruction  gangréneuse.  Sur  29  cas  d'abcès 
du  foie  recueillis  par  Annesley  dans  les  Indes  orientales,  21  s'accom- 
pagnaient d'ulcérations  du  gros  intestin;  il  en  était  de  même  dans 
13  cas  sur  23  observés  par  Haspel  en  Algérie.  Budd  a  trouvé  sur  17 
cas  concernant,  pour  la  plupart,  des  marins  revenant  de  climats 
brûlants,  10  fois  l'ulcération  du  gros  intestin. 

Dans  nos  pays,  la  proportion  est  tout  autre;  les  abcès  du  foie 
concurremment  avec  la  dysentérie  sont  rares  (1).  Sur  16  cas  d'ab- 
cès rassemblés  par  Louis  et  par  Andral,  3  seulement  se  compli- 
quaient d'ulcères  de  l'intestin,  et,  surcenombre,  2  étaient  de  nature 
tuberculeuse;  dans  8  cas  observés  par  moi,  la  lésion  de  l'intestin  fit 
toujours  défaut. 

Feltz  (2)  cite  une  observation  de  fièvre  typhoïde,  où  des  foyers 
puriformes  du  foie  et  de  nombreux  infarctus  de  cet  organe 
avaient  eu  pour  origine  une  thrombose  de  la  veine  porte. 

Veyssière  (3)  rapporte  un  cas  clans  lequel  la  muqueuse  du  gros  intes- 
tin présentait  des  plaques  d'un  rouge  livide,  épaisses,  sur  lesquelles 
existaient  des  ouvertures  d'eu  la  pression  faisait  sourdje  du  pus.  Le 
foie  contenait  de  nombreux  abcès  ressemblant  à  ceux  de  l'infection 
purulente. 

III.  Veines.  —  Un  second  groupe  de  lésions  accompagnant  les  ab- 

(1)  Chcyne  {Dublin  hospüal  Reports,  vol.  III)  a  rapporté  des  observations  de 
cette  espèce. 

(2)  Feltz,  Traité  des  embolies  capillaires.  2e édit.  Paris,  1870. 
(;3)  Veyssière,  Bull.  Soc.  anal.,  1873,  p.  802. 


INFLAMMATION  DU  PARENCHYME  HÉPATIQUE.  369 

cès  du  foie  est  formé  par  les  inflammations  des  veines,  et  par  les 
affections  nombreuses  qui  les  provoquent  ou  qui  en  dérivent.  Ce 
sont  elles  qui,  dans  les  climats  froids,  servent,  comme  la  dysenterie 
dans  les  climats  chauds,  de  cortège  habituel  aux  abcès  du  foie.  La 
phlébite  peut  siéger  dans  les  racines  de  la  veine  porte,  ou  bien  clans 
d'autres  veines,  telles  que  celles  des  extrémités,  de  l'utérus,  de  la 
cavité  crânienne.  Plus  rarement  que  les  affections  de  l'intestin  ou 
des  vaisseaux  veineux,  on  constate,  en  même  temps  que  les  abcès 
hépatiques,  quelques  maladies  des  conduits  biliaires  excréteurs, 
par  exemple,  une  inflammation,  une  eclasie,  des  concrétions,  de3 
vers,  etc.,  elc. 

IV.  Plèvre  et  poumon.  —  Parmi  les  organes  contenus  dans  la  ca- 
vité thoracique,  la  plèvre  et  le  poumon  droit  sont  très-souvent  lésés 
par  le  refoulement  en  haut  du  diaphragme,,  par  la  propagation  de 
l'inflammation  sur  la  plèvre,  par  une  perforation  due  à  l'abcès,  ou 
enfin  par  une  métastase  symptomalique  d'une  phlébite  secondaire. 

V.  Organes  de  l'innervation.  —  Dans  les  organes  centraux  de  l'in- 
nervation et  dans  le  système  uropoïétique,  on  ne  découvre  générale- 
ment rien  d'anormal;  la  rate  n'offre  également  aucune  altération 
constante  ;  elle  peut  être  saine,  atrophiée  ou  hypertrophiée.  Gambay 
l'a  presque  sans  exception  trouvée  petite  quand  la  dysenterie  coïn- 
cidait avec  les  abcès  du  foie;  au  contraire,  Haspel  l'a  vue  grosse, 
molle  et  gorgée  d'un  sang  noir . 

Dans  les  formes  dysentériques,  les  glandes  du  mésentère  sont 
d'habitude  tuméfiées,  injectées,  molles,  mais  rarement  suppurantes. 

II.  -T  Étiologie. 

L'inflammation  hépatique  donnant  lieu  à  des  abcès  est  une  affec- 
tion rare  dans  les  climats  lempérés.  D'après  le  témoignage  unanime 
d'auteurs  compétents,  on  la  rencontre  beaucoup  plus  souvent  dans 
les  climats  brûlants  et  sous  les  tropiques,  quoique  même  dans  ces 
pays  elle  ne  soit  pas  très-commune. 

11  n'est  pas  toujours  possible  de  découvrir  la  cause  de  l'inflamma- 
tion du  foie.  Deux  fois  j'ai  observé  des  abcès  volumineux  dans  cet 
organe,  sans  pouvoir  découvrir  parmi  les  renseignements  anamné- 
siques  rien  qui  pût  positivement  servir  de  cause. 

On  peut  néanmoins  considérer  comme  telles  : 

1 0  La  contusion  du  foie  par  un  choc,  une  chute,  un  coup  ou  une  action 
traumatique  quelconque.  —  Des  cas  de  cette  espèce  ont  été  indubita- 
blement constatés  par  Andral,  Bud.l,  Morehead  et  beaucoup  d'au- 

FnERicnè,  2e  Ûclit.  q, 
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1res  auteurs;  cependant  ils  ne  sont  pas  aussi  fréquents  qu'on  pour- 
rait s'y  attendre.  En  général,  les  violences  auxquelles  la  région 
hépatique  est  si  souvent  exposée  par  une  chute  d'un  endroit  élevé, 
par  la  rencontre  d'un  corps  anguleux  ou  par  un  choc  quelconque, 
occasionnent  rarement  une  hépatite  traumalique.  J'ai  donné  des 
soins  à  un  employé  de  chemin  de  fer,  dont  l'hypochondre  droit  avait 
été  comprimé  entre  les  tampons  de  deux  wagons,  et  qui,  par  suite, 
devint  iclérique,  sans  qu'il  se  développât  une  hépatite.  Ainsi,  le 
foie  ne  semble  point  posséder  une  grande  propension  à  l'inflamma- 
tion traumatique,  etil  faut  que  la  violence  extérieure  soit  considé- 
rable, ou  bien  qu'il  existe  quelque  circonstance  particulière  défavo- 
rable, pour  que  l'organe  n'en  soit  pas  défendu  efficacement  par  sa 
propre  mobilité  et  par  l'arc  des  côtes.  Budd,  sur  62  cas  d'abcès  du 
foie  qu'il  a  rassemblés,  en  compte  seulement  2  dont  une  lésion  mé- 
canique était  évidemment  la  cause.  Morehead,  sur  318  observations, 
n'en  a  trouvé  que  4  de  cette  espèce. 

Carschmann  (1)  a  observé  un  cas  dans  lequel  13  jours  s'étaient 
écoulés  entre  le  traumatisme  et  le  début  d'une  hépatite  suppurée. 

2°  L'inflammation  pykémique  ou  métastatique.  —  Celle-ci  est  bien 
plus  fréquente  que  la  traumatique,  dont  elle  diffère  essentiellement 
sous  beaucoup  de  rapports.  L'histoire  de  celte  forme  d'inflammation 
du  foie  conserve  encore  quelques  côtés  obscurs,  qui  ont  besoin 
d'être  plus  exactement  étudiés. 

Le  mode  de  production  de  l'hépatite  métastatique  est  simple  et 
clair  lorsqu'il  coïncide  avec  l'inflammation  de  la  veineporle;  il  de- 
vient plus  compliqué  et  plus  obscur  lorsque  la  pyhémie  est  consécu- 
tive à  la  lésion  d'une  autre  veine.  1}  n'est  pas  rare  d'observer,  en. 
même  temps  que  la  pyléphlébite,  des  abcès  du  foie.  Dance  (2)  a  vu 
quatre  fois  une  hépatite  suppurative  se  développer  de  celte  manière; 
une  fois  ce  fut  à  la  suite  de  la  cautérisation  d'un  cancer  du  reclum  ; 
une  autre  fois,  après  l'opération  de  la  fistule  à  l'anus;  enfin,  dans 
les  deux  derniers  cas,  il  y  avait  eu  une  opération  de  hernie  étran- 
glée, et  une  portion  de  l'épi ploon,  n'ayant  pu  être  réduite,  était  en- 
trée en  suppuration.  Gruveilbier  (3)  décrit  un  nouveau  cas  d'abcès 
du  foie  qui  se  produisit  après  le  taxis  forcé  d'un  prolapsus  du  rec- 
tum. Jackson,  à  Calcutta,  vit  trois  fois  le  même  accident  avoir  lieu 
après  l'extirpation  de  tumeurs  hémorrhoïdales.  Busk  a  vu  des  abcès 
du  foie  résuller  de  l'inflammation  de  la  veine  splénique.  A  propos 

(1)  Carsclimann,  Deutsche  klinik.  1874. 

(2)  Danco,  Archives  générales  de  médecine.  Paris,  1829,  t.  XIX,  p.  172. 

(3)  Cruveilhier,  Anatomie  pathologique  du  corps  humain,  livraison  XVI. 
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de  la  pyléphlébitc,  nous  apprendrons  à  connaître  d'autres  cas  encore 
de  la  môme  espèce  (1).  Les  observations  d'abcès  hépatiques  consé- 
cutifs à  l'inflammation  de  veines  appartenant  à  la  grande  circula- 
tion sont  d»  beaucoup  les  plus  fréquentes.  Les  anciens  médecins 
regardaient  comme  particulièrement  dangereuses,  sous  ce  rapport, 
les  blessures  de  la  tête,  et  la  phlébite  consécutive  de  la  cavité  et  des 
os  du  crâne  ;  cependant  il  n'y  a  pas,  à  ce  point  de  vue,  entre  la  tôle 
et  le  foie,  la  sympathie  étroite  qu'admettaient  Desault  et  Bichat.  La 
phlébite,  développée  dans  les  diverses  régions  du  corps,  dans  les 
extrémités  inférieures  ou  supérieures,  qu'elle  soit  causée  par  une 
saignée,  une  blessure,  une  fracture,  etc.,  etc.,  la  phlébite  utérine, 
etc.,  etc.,  peuvent  toutes  également  avoir  le  même  résultat. 

II  est  difficile  de  découvrir  les  voies  par  lesquelles  se  fait  l'embo- 
lie des  vaisseaux  hépatiques.  Les  parties  solides  du  sang,  des  frag- 
ments de  thrombus,  des  bouchons  purulents  ne  peuvent  arriver  par 
l'artère  hépatique  et  la  veine  porte  dans  l'appareil  vasculaire  du  foie, 
sans  avoir  préalablement  traversé  un  autre  système  capillaire  inter- 
posé. Il  faut  donc  alors  admettre  que  les  éléments  morphologiques 
du  sang,  après  avoir  traversé  les  capillaires  du  poumon,  se  sont  ar- 
rêtés dans  ceux  du  foie,  soit  parce  que  ces  derniers  sont  plus  étroits 
que  les  premiers,  soit  parce  que,  en  séjournant  dans  le  sang  les 
corps  étrangers  qui  y  sont  charriés  ont  augmenté  le  volume;  ou  bien 
si  on  rejette  cette  interprétation,  il  faut  recourir  à  une  autre  théorie 
de  la  formation  des  abcès  métastatiques  dans  le  foie. 

En  examinant  attentivement  les  abcès  pyhémiques  du  foie  on 
trouve  très-souvent  que  les  veines  hépatiques  sont  plus  ou  m'oins 
remplies  par  des  thrombus,  tandis  que  jamais  je  n'ai  pu  observer 
qu  ,1  en  fût  ainsi  pour  les  rameaux  de  la  veine  porte  ou  pour  ceux  de 
1  ar  ère  hépatique.  Ce  fait  pourrait  venir  à  l'appui  de  l'idée,  souvent 
soutenue  par  Magendie,  Meckel  et  autres,  que  les  foyers  métasta- 
tiques résultaient  d'une  oblitération  des  veines  hépatiques,  dans 
lesquelles  des  thrombus  provenant  de  la  veine  cave  auraient  re- 
flué. Cependant  ,1  n'existe  aucune  preuve  évidente  en  faveur  de 
cette  op.nion  et  mes  observations  ne  me  disposent  point  à  l'appuyer 
1  est  vrai  qu  on  ne  peut  mettre  en  doute  la  possibilité  qu'ont  les 
thrombus,  de  pénétrer  dans  les  veines  hépatiques  ;  seulement^ 
a  est  pas  vraisemblable  que  de  là  résultent  des  abcès.  Après  l'iniec 
non  du  mercure  métallique  dans  les  veines  jugulaires  des  chiens, 

eine  porte.  consucutifs  ii  une  lüsion  de  la 
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j'ai  maintes  l'ois  retrouvé  les  globules  de  ce  métal  dans  les  veines 
hépatiques,  sans  que  jamais  il  se  produisît  un  abcès  du  foie.  Dans  un 
cas,  l'animal  mourut  douze  jours  après  l'injection  ;  les  deux  pou- 
mons étaient  farcis  d'abcès,  les  plèvres  remplies  par. une  exsudation 
purulente  ;  on  trouva  dans  les  veines  hépatiques,  en  trois  endroits 
différents,  un  globule  mercuriel  gros  comme  une  téte  d'épingle  ;  il 
en  existait  aussi  d'autres  plus  petits  dans  les  veines  du  cœur;  pour- 
tant le  foie  n'était  ni  enflammé  ni  suppurant,  et  là  même  où  gisaient 
les  globules  de  mercure,  la  paroi  de  la  veine  hépatique  n'offrait  au- 
cune altération.  Ainsi  donc,  pendant  que  le  travail  morbide  était 
fort  avancé  dans  les  poumons,  on  ne  pouvait  pas  découvrir  môme  le 
commencement  d'une  inflammation  locale  dans  le  foie  (1),  bien 
que  la  présence  du  corps  étranger  dans  les  veines  hépatiques  remon- 
tât à  la  même  époque. 

Si,  au  contraire,  comme  Gruveilhier  l'a  montré  (2),  on  injecte  le 
mercure  par  la  veine  mésentérique  ou  par  tout  autre  vaisseau  dé- 
bouchant dans  la  veine  porte,  on  voit,  au  bout  de  peu  de  temps,  de 
nombreux  foyers  se  produire  dans  le  foie.  On  ne  peut  donc  admet- 
tre que  la  lésion  des  veines  hépatiques  soit  la  cause  des  abcès 
pyhémiques  du  foie  ;  d'ailleurs  le  mode  de  répartition  de  l'inflam- 
mation qui  existe  surtout  dans  les  portions  de  ces  vaisseaux  cô- 
toyant les  abcès,  témoigne  encore  qu'elle  est  ici  un  phénomène  secon- 
daire. La  plus  grande  vraisemblance  est  donc  pour  l'opinion  d'a- 
près laquelle  des  fragments  de  thrombus,  qui  ont  pu  passer  par 
les  capillaires  des  poumons,  se  sont  trouvés  arrêtés  dans  les  radicu- 
les de  l'artère  hépatique.  Toutefois,  il  serait  impossible  de  fournir 
une  preuve  incontestable,  à  l'appui  de  celte  hypothèse. 

Les  foyers  purulents  multiples,  compliquant  l'endocardite,  se 
rencontrent  rarement  dans  le  foie.  Je  n'ai  connaissance  d'aucun 
cas  positif  de  celte  nature.  Yirchow  (3)  rapporte  une  observation 
qui  prouve  que  les  foyers  purulents  dans  le  foie  peuvent  procéder 
de  l'artère  hépatique.  Chez  un  individu,  dont  les  poumons  élaienl 
farcis  d'infarctus  hémoptoïques  gangréneux,  des  coagulums  sanieux 
s'étaient  formés  dans  les  veines  des  poumons;  puis,  entraînés  dans 
le  torrent  circulatoire,  ils  avaient  obturé  l'artère  mésentérique  et 
avaient  donné  naissance  à  des  foyers  gangréneux  dans  le  cœur,  le 
cerveau,  la  rate,  le  foie,  les  reins  et  la  peau. 

(1)  Gaspard  (Journal  de  physiologie,  t.  I,  p.  1GS)  a  trouvé,  dans  un  cas,  les  glo- 
bules de  mercure  entourés  de  petits  abcès  du  foie. 

(2)  Cruvoilbier,  Anatomie  pathologique  du  corps  humain,  livraison  XI. 

(3)  Wirchow,  Archiv,  für  patliot.  Anatom.,  1. 1,  p.  332. 
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En  résumé,  les  dépôts  pyhémiques  dans  le  foie,  si  la  théorie  pu- 
rement mécanique  de  la  formation  des  abcès  doit  seule  servir  de 
loi,  ce  qui  est  loin  d'être  encore  hors  de  question,  ne  sont  pas  en- 
core suffisamment  connus  en  ce  qui  concerne  leur  genèse. 

3°  L'inflammation  et  l'ulcération  du  canal  intestinal.  —  La  coïnci- 
dence fréquente  des  affections  de  l'intestin  avec  celles  du  foie,  que 
nous  avons  constatée  plus  haut,  a  fait  naître  depuis  longtemps 
l'idée  qu'il  existait  entre  elles  des  liens  de  causalité.  De  quelle  es- 
pèce sont  ces  liens  ?  Là-dessus  les  opinions  diffèrent.  Broussais  re- 
garde l'inflammation  du  canal  intestinal  comme  la  cause  la  plus 
ordinaire  de  l'hépatite,  et  voici  comment  il  s'exprime  (1)  :  «  L'hépa- 
tite est  consécutive  à  la  gastro-entérite,  quand  elle  ne  dépend  pas 
d'une  violence  extérieure.  »  D'après  lui,  l'inflammation  de  la  mu- 
queuse intestinale,  notamment  celle  du  duodénum,  gagnerait  la 
muqueuse  des  voies  biliaires,  et  par  suite  le  parenchyme  hépatique. 
Andral  et  d'autres  médecins  français  adoptèrent  cette  manière  de 
voir,  non-seulement  pour  Thépalite  aiguë,  mais  encore  pour  celle 
qui  est  chronique  et  se  termine  par  induration.  «  Dans  plus  d'un 
cas,  dit  Andral,  l'observation  des  symptômes  conduit  à  partager 
l'opinion  de  Broussais,  qui  admet  que,  dans  la  plupart  des  cas  de 
phlegmasie  du  foie,  il  y  a  eu  d'abord  duodénite  (2).  » 

En  Angleterre  et  en  Allemagne,  cette  opinion  trouva  moins  d'é- 
cho, et  cela  à  juste  titre.  Du  reste,  il  est  vrai  que  l'inflammation  de 
la  membrane  intestinale  peut  envahir  les  voies  biliaires,  et  c'est  de 
cette  manière  que  l'ictère  prend  naissance  assez  souvent  ;  néan- 
moins, c'est  ordinairement  en  vain  que,  pour  les  abcès  du  foie,  on 
essaye  de  démontrer  anatorniquement  cette  propagation  par  conti- 
nuité, et  il  est  évident  que,  si  cette  hypothèse  était  vraie,  l'hépatite 
serait  beaucoup  plus  fréquente  qu'elle  ne  l'est  réellement. 

D'après  une  autre  opinion,  formulée  pour  la  première  fois  par 
Ribes,  l'inflammation  se  communique  de  la  muqueuse  intestinale 
au  foie  par  l'intermédiaire  des  veines.  C'est  de  cette  manière  que, 
dans  ces  derniers  temps,  on  a  expliqué  la  coïncidence  des  abcès  hé- 
patiques avec  la  dysenterie  des  tropiques,  en  rapportant  ces  deux 
affections'à  une  phlébite  des  radicules  de  la  veine  porte.  Budd  donne 
à  cette  interprétation  une  portée  plus  étendue  encore  :  non-seule- 
ment il  s'en  sert  pour  expliquer  l'existence  simultanée  d'un  abcès 
hépatique  et  de  la  dysenterie,  mais  il  y  recourt  encore  pour  rendre 
compte  de  la  coïncidence  de  ces  mômes  abcès  avec  l'inflammation 

(1)  Broussais,  149e  proposition. 

<1)  Andral,  Clinique  médicale,  t.  II,  p.  289  et  489. 
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et  l'ulcération  des  canaux  biliaires,  l'ulcère  simple  et  carcinoma- 
teux  de  l'estomac,  le  ramollissement  de  la  muqueuse  gastro-intesti- 
nale. Non-seulement  certains  produits  inllammatoires  se  mêleraient 
au  sang  de  la  veine  porle  lors  de  la  suppuration  des  petites  veines, 
mais  encore,  d'après  Budd,  le  fluide  sanguin  serait  contaminé  de 
telle  manière,  par  la  pénétration  des  matières  provenant  des  tissus 
ramollis,  ainsi  que  par  la  résorption  de  gaz  fétides  et  de  liquides 
fournis  par  les  portions  du  gros  intestin,  où  siègent  les  lésions  dy- 
sentériques, que  l'hépatite  en  résulterait.  L'admission  dans  les  vei- 
nes des  produits  inflammatoires  donnerait  lieu  à  un  grand  nombre 
de  petits  foyers  purulents  ;  celle  des  autres  matières  causerait  une 
inflammation  diffuse  et  la  formation  de  gros  abcès  solitaires. 

La  dernière  partie  de  cette  hypothèse  est  aussi  impossible  à  prou- 
ver qu'à  réfuter  ;  il  est  possible,  voire  même  vraisemblable,  que  des 
matières  délétères  soient  résorbées,  mais  jusqu'à  présent  cela  n'a 
pu  être  démontré.  Nous  ne  savons  pas  non  plus  quelles  sont  les 
causes  pouvant  déterminer  une  absorption,  que  nous  ne  voyons  pas 
avoir  lieu  sous  l'influence  d'autres  circonstances  favorables,  telles 
que  l'ulcéralion  typhoïde  et  tuberculeuse  de  l'intestin,  la  dysenterie 
des  pays  tempérés,  etc.  Nous  ignorons  enfin  si  le  sang  de  la  veine 
porle,  ainsi  infecté,  produit  une  hépatite  diffuse,  et  comment  cela 
peut  se  faire. 

Quant  à  la  première  partie  de  l'hypothèse,  à  savoir  que  la  phlébite 
des  radicules  de  la  veine  porte,  qui  émanent  des  points  malades  de 
l'intestin,  produit  des  abcès  du  foie,  comme  complication  des  ul- 
cérations dysentériques  ou  autres  de  la  muqueuse  gastro-intestinale, 
elle  n'est  nullement  à  l'abri  de  toute  attaque.  On  a  beaucoup  trop 
généralement  admis  que  la  dysenterie  précède  l'inflammation  du 
foie  ;  presque  tous  les  médecins  qui  ont  observé  dans  les  pays 
chauds  ont  acquis  la  conviction  que  souvent  l'hépatite  paraît  avant, 
ou  en  même  temps  que  la  dysenterie,  et  fréquemment  encore,  sans 
que  l'intestin  soit  nullement  malade  (1). 

Ce  que  nous  venons  de  dire  s'applique,  à  plus  forte  raison,  aux 
inflammations  hépatiques  de  notre  climat;  car  si  on  examine  avec 

(1)  Cambay  (loc.  cit.,  p.  212)  fait  la  remarque  suivante  :  «  Nous  croyons,  en 
effet,  que  l'on  a  trop  généralisé,  lorsqu'on  a  avancé  qu'en  Algério  la  dysenterie 
ou  la  diarrhée  précédaient  presque  toujours  l'hépatite;  parce  que  nous  avons  ob- 
servé plus  de  cas  d'hépatite  idiopathiquc,  non  précédés  du  flux  abdominal,  que  de 
ceux  qui  en  étaient  précédés. 

Annesley  dit  quo,  dans  les  Indes  orientales,  l'hépatite  est,  d'habitude,  antérieuro 
à  la  dysenterie.  Dans  ces  derniers  temps,  Morehead  a  fait  des  observations  ana- 
logues ;  il  a  décrit  dix-sept  cas  d'abcès  du  foie  sans  maladie  do  l'intestin,  et  sept 
avec  une  dysenterie  secondaire. 
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attention  les  observations  recueillies,  on  voit  que  les  relations  de 
ces  affections  avec  l'ulcération  de  l'intestin  sont  tout  à  fait  secon* 
daires  (1). 

Même  dans  les  cas  où  l'ulcération  dysentérique  de  l'intestin  a 
précédé  la  formation  des  abcès  hépatiques  (2),  on  n'a  pu  fournir  la 
preuve  que  la  maladie  du  foie  fût  la  conséquence  de  celle  de  l'in- 
testin; c'est  en  vain,  notamment,  qu'on  s'est  efforcé  de  faire  parti- 
ciper les  racines  de  la  veine  porte  à  l'inflammation  de  l'intestin,  et 
de  représenter  une  pyléphlébite  intestinale  comme  servant  alors  de 
trait  d'union  (3).  Cambay  n'a  jamais  trouvé  enflammées  ni  les  veines 
mésentériques  ni  la  veine  porte  ;  Mühlig  (4)  a  vu  seulement  une  fois 
sur  quatre,  dans  la  veine  mésentérique  supérieure,  de  petits  coagu- 
lums  jaunes  à  moitié  détruits.  S'il  est  vrai  que  la  lésion  des  fines 
ramifications  des  veines  dans  l'intestin  puisse  être  facilement  mé- 
connue, il  n'est  pas  moins  évident  que  la  preuve  de  l'existence  de 
cette  lésion  est  possible  et  doit  être  donnée,  avant  qu'on  puisse  se 
prononcer  là-dessus  d'une  manière  positive.  Gela  est  même  d'aulant 
plus  nécessaire,  que  le  mode  de  formation  des  abcès,  leur  nombre 
restreint,  etc.,  ne  leur  donnent  pas  d'ordinaire  la  physionomie  des 
abcès  pyhémiques;  qu'en  outre,  les  accidents  typhoïdes  de  l'inloxi- 

(1)  Bristowe  (Transact.  of  the  pathol '.  Society,  t.  IX)  a  examiné  soigneusement, 
dans  ce  sens,  les  observations  recueillies  à  l'hôpital  Saint-Thomas  de  Londres. 
Sur  320  cas  d'ulcérations  de  l'intestin,  167  étaient  tuberculeuses  ;  dans  ce  nombre, 
on  trouva  12  fois  des  cavernes  tuberculeuses  dans  la  glande  hépatique,  45  étaient 
typhoïdes;  25  de  nature  maligne;  55  fois,  les  ulcères  étaient  simples,  et  32  fois 
de  nature  dysentérique  ;  avec  ces  derniers  seulement,  on  observa  4  fois  des  abcès 
hépatiques  ;  la  dysenterie,  dans  ces  4  cas,  était  3  fois  secondaire,  et  dans  1  cas 
seulement,  la  relation  entre  elle  et  les  abcès  demeura  obscure. 

Sur  31  cas  d'abcès  hépatiques,  12  étaient  des  foyers  tuberculeux  ;  5  étaient  con- 
sécutifs à  une  pyhémie  générale  ;  4  avaient  pour  cause  des  hydatides;  10  étaient 
dits  idiopathiques,  et  parmi  ces  derniers,  G  se  trouvaient  liés  à  une  ulcération  de 
l'intestin.  L'ulcération,  dans  2  cas,  était  due  à  l'évacuation  du  contenu  de  l'abcès 
dans  l'intestin,  pour  les  4  autres  observations,  il  s'agissait  de  la  combinaison  sus- 
dite de  l'affection  hépatique,  avec  la  dysenterie. 

(2)  D'après  Cambay,  à  Oran,  sur  20  cas  de  dysenterie,  il  y  en  a  1  compliqué 
d'hépatite. 

(3)  Andral  {Clinique  médicale,  p.  290)  rapporte  deux  observations  qu'il  considère, 
peut-être  à  tort,  comme  prouvant  la  propagation  de  l'inflammation  entérique  jus- 
que dans  le  foie.  Dans  le  premier  de  ces  cas,  l'iléum  était  fortement  injecté  les 
veines  porte  et  mésentérique  inférieure  présentaient  à  l'intérieur  une  teinte  rouge 
tandis  que  la  veine  splénique  était  pâle.  En  outre,  le  fuie  était  volumineux  et 
gorgé  de  sang  Dans  le  second  cas,  le  foie  était  induré,  la  membrane  de  la  veine 
porte  rouge  et  friable;  dans  quelques-unes  dos  branches  de  ce  vaisseau  la  surface 
interne  semblait  couverte  d'une  sorte  de  pseudo-membrane;  l'estomac'et  la  mu- 
queuse intestinale  étaient  atteints  d'une  inflammation  chronique.  La  membrane 
interne  des  autres  vaisseaux  était  pâle. 

(4)  Mühlig,  ZeiUçhrift  der  Gesel/sc/i.  Wiener  Aerzte,  t.  VIII  p  1  et  3 
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cation  pyhémiquc  font  défaut  dans  l'hépatite  accompagnée  de  dy- 
senterie, et  qu'il  en  est  de  même  de  la  tumeur  de  la  rate,  d'après  les 
observations  de  Cambay.  Il  n'est  donc  nullement  établi  que  l'hé- 
patite soit  une  production  secondaire  de  l'ulcération  intestinale, 
quoiqu'on  ne  puisse  nier  que,  par  exception,  et  sous  l'influence  de 
certaines  circonstances  particulièrement  favorables,  des  ulcéra- 
tions dysentériques  ou  non  dysentériques  de  l'intestin  ne  puissent 
produire  l'inflammation  des  racines  de  la  veine  porte,  et,  par  suite, 
la  formation  d'abcès  hépatiques.  Nous  sommes  donc  fort  éloigné  de 
partager  l'avis  de  Budd,  d'après  lequel  presque  tous  les  abcès  du 
foie,  qui  ne  seraient  pas  dus  à  une  violence  extérieure,  devraient 
être  rapportés  à  une  infection  purulente,  propagée  par  les  radicules 
de  la  veine  porte,  et  ayant  son  point  de  départ  dans  une  ulcéra- 
tion de  la  muqueuse  de  l'estomac,  de  l'intestin  ou  des  voies  bi- 
liaires. 

Sachs  (1)  vient  de  démontrer  par  de  nouvelles  preuves  le  peu 
de  fondement  de  l'opinion  qui  fait  jouer  un  rôle  important  à*la 
dysenterie  dans  la  production  des  abcès  du  foie.  Sur  36  malades 
qu'il  observa  en  Égyple,  il  n'y  avait  que  deux  femmes  et  cependant 
la  dysenterie  y  est  également  commune  dans  les  deux  sexes.  En 
réunissant  à  ses  observations  personnelles  celles  d'autres  observa- 
teurs, il  arrive  à  un  chiffre  de  6  femmes  seulement  pour  113  cas. 
Les  indigènes  turcs  el  arabes  pratiquant  l'Islamisme  sont  aussi  su- 
jets à  la  dysenterie  que  les  Européens  et  les  chrétiens  du  Levant; 
cependant  ils  n'ont  qu'exceptionnellement  des  abcès  du  foie,  très- 
communs  au  contiaire  chez  les  seconds;  on  rencontre  rarement 
ces  abcès  dans  les  hôpitaux  mahométans  et  arabes.  - 

Quant  aux  abcès  hépatiques,  qui  coïncident  avec  la  dysenterie 
des  pays  tropicaux,  l'opinion,  que  Morehead  émet  sur  leur  origine, 
nous  paraît  être  celle  qui  s'accorde  le  mieux  avec  les  faits.  Cet  au- 
teur attribue  à  la  maladie  du  foie,  comme  cause  déterminante,  la 
cachexie  résultant  de  l'influence  du  climat,  et,  comme  cause  occa- 
sionnelle, un  refroidissement  (2). 

Par  les  nombreuses  et  précieuses  observations  qu'il  recueillit  dans 

(I)  Sachs,  lieber  die  Hepatitis  der  Heissen  Länder.  Berlin,  I87G. 

^2)  llouis  [Recherches  sur  les  suppurations  endémiques  du  foie.  Paris,  18G0, 
p.  220)  exprime  son  opinion  sur  l'origine  des  abcès  du  foie,  dans  les  pays  chauds, 
de  la  manière  suivante  :  «  En  résumé  l'irritation  qui  envahit  le  foie  durant  la  sai- 
son des  chaleurs  nous  parait  dépendre  do  ce  que  cet  organe  est  celui  auquel  le 
sang,  sous  l'influence  de  la  raréfaction  imprimée  a  l'air  par  le  haut  degré  de  la 
température,  apporte  le  moins  d'éléments  gazeux.  »  Les  raisons  sur  lesquelles 
s'appuie  celte  théorio  sont,  du  reste,  purement  hypothétiques. 
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les  Indes  orientales,  Annesley  fut  conduit  à  formuler,  sur  les  rap- 
ports existant  entre  la  dysenterie  et  les  abcès  hépatiques,  une  opi- 
nion complètement  différente  de  celles  qui  précèdent.  Il  renversa 
les  rapports,  et  s'appuyanl  sur  les  cas  où  l'hépatite  précède  l'in- 
flammation intestinale,  il  attribua  celle-ci  à  l'action  de  la  bile  viciée, 
sécrétée  par  le  foie  malade.  A  l'argument,  que  l'intestin  grêle,  sur 
lequel  la  bile  agit  en  premier,  reste  ordinairement  sain,  tandis  que 
les  désordres  morbides  sont  surtout  marqués  dans  le  gros  in- 
testin, il  s'efforçait  de  répondre  par  le  fait  du  séjour  prolongé  des 
fèces  dans  le  côlon,  et  par  la  disposition  particulière  de  cette  por- 
tion de  l'intestin  à  devenir  le  siège  d'un  travail  d'exsudation.  Main- 
tes fois,  en  effet,  on  a  attribué  aux  matières  fécales  âcres,  en  train 
de  se  décomposer,  ou  devenues  très-dures,  une  influence  sur  la 
production  de  la  dysenterie;  d'ailleurs,  le  fait,  que  les  plis  faisant 
saillie  dans  l'intestin,  et  se  trouvant  ainsi  particulièrement  en  con- 
tact avec  les  fèces,  sont  toujours  atteints  les  premiers,  plaide  en  fa- 
veur de  cetLe  manière,  de  voir.  Cependant,  jusqu'à  présent  on  n'a 
pas  découvert,  consécutivement  à  l'inflammation  hépatique,  une 
altération  quelconque  de  la  bile,  qui  puisse  confirmer  l'opinion 
d'Annesley  (1). 

IV.  Inflammation  et  ulcération  des  voies  biliaires.  —  L'inflamma- 
tion et  l'ulcération  des  voies  biliaires,  notamment  l'espèce  produite 
et  entretenue  par  la  présence  dans  les  conduits  de  concréments  ou 
plus  rarement  de  vers  lombrics,  peuvent,  en  gagnant  le  parenchyme 
hépatique,  provoquer  une  hépatite  circonscrite  et  des  abcès  du  foie. 
Déjà  Abercrombie  rapporte  deux  observations  où  des  abcès  du  foie 
coïncidèrent  avec  des  calculs  et  une  violente  irritation  des  voies  bi- 
liaires (2).  Bright  (3)  a  trouvé,  en  même  temps  que  les  calculs  bi- 
liaires et  qu'une  ulcération  de  la  vésicule,  de  nombreux  foyers  pu- 
rulents dans  le  foie.  Louis  (4)  décrit  un  cas,  où  le  foie  renfermait 
de  trente  à  quarante  abcès  de  la  grosseur  d'un  pois;  les  autres 
organes  étaient  normaux,  seulement,  dans  la  vésicule  se  trouvaient 
plusieurs  calculs,  qui  avaient  causé  six  ulcérations,  les  unes  super- 
ficielles, les  autres  profondes,  de  la  paroi  vésiculairc. 

(1)  Rouis  (loc.  cit.,  p.  221)  adopte  cette  opinion  en  ce  qu'elle  a  d'essentiel 
«  La  production  des  accidents  intestinaux  semble  donc  se  rattacher  à  co  que  la 
bile  est  versée  en  quantité  trop  grande  dans  les  portions  extrêmes  du  tube  di- 
gestif, lesquelles,  d'ailleurs,  se  trouvant  déjà  congestionnées  et  irritées  par  la  gône 
qu'éprouve  leur  circulation  veineuse,  doivent  être  d'autant  moins  aptes  à  suppor- 
ter l'impression  du  fluide. 

(2)  Observations  cxxvm  et  cxxix. 

(3)  Bright,  Guy' s  Hospital  Reports,  t.  I,  p.  630. 

(4)  Louis,  loc.  cit.,  observ.  v. 
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Budd  (I),  qui  rapporte  diverses  observations  semblables,  explique 
la  formation  de  ces  abcès  comme  celle  de  ceux  qui  coïncident  avec 
la  dysenterie,  par  l'action  des  ulcérations  de  la  muqueuse  de  la 
vésicule  et  des  conduits  biliaires,  action  qui  serait  transmise  par 
les  veines  affluant  dans  la  veine  porte.  Dans  les  cas  que  j'ai  été  à 
môme  d'observer  (voyez,  plus  bas,  les  maladies  des  voies  biliaires), 
il  n'était  pas  nécessaire  de  recourir  à  une  explication  aussi  compli- 
quée. Les  voies  biliaires  étaient,  çà  et  là,  détruites  par  l'ulcération, 
qui  avait  directement  envahi  le  parenchyme  hépatique  environ- 
nant. 

V.  Vers  lombrics.  —  C'est  d'une  manière  semblable  que  se  pro- 
duisent les  abcès  du  foie,  fréquemment  observés  comme  résultat  de 
la  pénétration  des  vers  lombrics  dans  les  voies  biliaires.  Tantôt 
ceux-ci  provoquent  seulement  un  catarrhe  et  une  dilatation  particu- 
lière ou  ampulliforme  des  canaux  ;  tantôt,  au  contraire,  ils  amènent 
leur  ulcération  et  la  formation  d'abcès.  Ces  derniers  sont  ordinai- 
rement multiples,  et  communiquent  directement  ou  non  avec  les 
conduits.  Il  n'est  pas  rare  de  les  voir  atteindre  un  volume  considé- 
rable, et  s'ouvrir  dans  divers  points.  Kirkland  (2)  a  vu  un  ver  lom- 
bric s'échapper,  avec  le  pus,  d'un  abcès  qui  s'était  ouvert  à  l'exté- 
rieur. Lobslein  (3)  et  Lebert  (4)  ont  décrit  des  cas  où  ces  vers  se 
sont  frayé  un  chemin  à  travers  le  diaphragme,  jusque  dans  les  pou- 
mons. De  plus,  Tonnelé  (5)  et  Forget  (6)  ont  observé  des  abcès 
multiples  du  foie,  causés  par  des  vers  lombrics.  Au  chapitre  Ento- 
zoaires  du  foie,  nous  traiterons  des  abcès  provoqués  par  la  suppura- 
tion d'un  sac  d'échinocoques. 

VI.  Causes  diverses.  —  Outre  les  causes  d'hépatite  .que  nous  ve- 
nons d'énumérer,  on  en  accuse  encore  d'autres,  dont  le  mode  d'ac- 
tion est  plus  difficile  à  expliquer.  Parmi  celles-ci  on  doit  ranger  : 
l'action  des  climats  brûlants  et  des  miasmes  paludéens;  celle  des 
boissons  spiritueuses,  des  aliments  fortement  épicés,  du  refroidisse- 
ment, etc. 

Sachs  (7)  est  convaincu  que  l'ingestion  de  substances  irritantes 
et  surtout  de  l'alcool  est  la  cause  qui  agit  le  plus  puissamment  en 
Egypte. 

(1)  Budd,  loc.  cit.,  92. 

(3)  Kirkland,  An  inquiry  inlo  t/ie  présent  stateof  médical  Surgcr,  London,  178C. 

(3)  Lobstein,  Journal  complémentaire,  1829,  t.  XXXIV,  p.  172. 

(4)  Lebert,  Traité  d'anatomie  pathologique.  Paris,  18C0,  t.  I,  p.  412. 

(5)  Tonnelé,  Journal  hebdomad.  Paris,  1 859,  t.  IV. 
(G)  Forget,  Union  médic.,  29  mai  1850. 

(7)  Sachs,  loc.  cit. 
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Déjà,  à  propos  de  l'hyperhémie  du  foie  (p.  205),  nous  nous  som- 
mes expliqué  sur  l'importance  de  ces  agents.  Il  est  difficile  de  dé- 
cider si,  seuls  et  par  eux-mêmes,  ils  sont  en  état  de  causer  des  abcès 
du  foie;  mais  du  reste,  le  nombre  des  cas  d'hépatite,  où  une  genèse 
évidente  ne  peut  être  établie,  est  assez  considérable. 

Il  ne  faut  pas  s'en  étonner,  car  la  même  obscurité  nous  cache  le 
mode  d'origine  d'autres  affections  qui,  de  même  que  la  pneumonie, 
se  présentent  bien  plus  fréquemment  à  nous  que  l'hépatite,  et  sont 
bien  plus  accessibles  à  notre  observation. 

III.  —  Description  générale. 

Il  est  extrêmement  difficile  de  donner  une  description  générale 
satisfaisante  de  l'hépatite,  car  l'ensemble  des  symptômes  varie  à 
l'infini,  avec  le  siège  du  foyer  inflammatoire,  avec  les  divers  modes 
de  terminaisons  et  l'espèce  différente  des  complications.  D'abord,  il 
y  a  des  cas  où  aucun  trouble  fonctionnel,  aucune  altération  locale 
ne  vient,  pendant  la  vie,  déceler  l'existence  du  travail  inflammatoire, 
et  où,  à  l'autopsie,  on  trouve  de  volumineux  abcès  hépatiques,  dont 
on  n'avait  pas  soupçonné  la  formation.  Andral  (1)  raconte  l'histoire 
d'un  jeune  homme,  qui,  après  avoir  fait,  à  cheval,  un  voyage  fati- 
gant, fut  attaqué  d'une  affection  fébrile  pour  laquelle  on  ne  put 
découvrir  aucune  cause  locale.  Le  quatrième  jour  apparurent  des 
accès  de  frisson  et  une  céphalalgie  intense  ;  la  langue  devint  blanche, 
l'appélit  disparut;  la  constipation  était  opiniâtre.  Le  douzième  jour 
le  malade  commença  à  délirer;  le  dix-septième  il  succomba.  Pen- 
dant toute  la  durée  de  la  maladie,  l'épigastre  et  l'hypochondre  droit 
étaient  restés  mous  et  indolores;  il  n'y  eut  ni  vomissement  ni 
iclère;  ce  fut  en  vain  que,  pour  découvrir  une  lésion  locale,  on 
examina  les  divers  organes.  A  l'autopsie  aucun  organe  ne  présenta 
une  altération  imporlante;  le  foie  lui-même  au  premier  abord 
sembla  normal,  jusqu'au  moment  où  un  coup  de  scalpel,  donné  au 
hasard,  découvrit  un  abcès  gros  comme  une  orange,  que  remplis- 
sait un  pus  jaunâtre  et  inodore,  et  qui  était  entouré  de  substance 
hépatique  rouge  et  ramollie.  De  semblables  observations  ont  été 
faites  par  Abercrombie,  Annesley,  Cambay,  Haspel,  Budd  et  autres. 
Budd  rapporte  l'observation  d'un  matelot  âgé  de  62  ans,  qui,  at- 
teint d'un  emphysème  pulmonaire  avec  catarrhe  bronchique,  fut 
admis  à  l'hôpital  des  marins.  Le  malade  présentait  les  symptômes 
d'une  fièvre  hectique,  qui  fit  soupçonner  l'existence  d'une  tuber- 


(1)  Andral,  loc.  cit.,  t.  II,  p.  303. 
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culisation;  ses  forces  allèrent  sans  cesse  en  diminuant  et  il  suc- 
comba, sans  que  jamais  on  eûl  pu  constater  ni  douleurs  dans  la 
région  hépatique,  ni  vomissements,  ni  diarrhée,  ni  ictère.  A  l'au- 
topsie on  trouva  dans  le  foie  un  abcès  enkysté  contenant  plus  d'une 
pinte  de  pus.  L'estomac  et  l'intestin  étaient  normaux,  les  poumons 
emphysémateux;  des  mucosités  abondantes  remplissaient  les  bron- 
ches. Dans  un  autre  cas  analogue,  dû  au  docteur  Irman  de  Liver- 
pool, on  constata,  outre  un  amaigrissement  considérable,  une  diar- 
rhée opiniâtre  sans  endolorissement  de  l'abdomen.  L'autopsie  lit 
découvrir,  outre  une  ulcération  du  gros  intestin,  trois  abcès  hépa- 
tiques, contenant  environ  vingt  onces  de  pus. 

J'ai  été  à  même  d'observer  deux  cas  d'abcès  volumineux  du 
foie  qui  ne  se  révélèrent,  pendant  la  vie,  par  aucun  symptôme  local. 
Dans  l'un  il  s'agissait  d'un  homme  de  34  ans,  qui  était  en  traite- 
ment pour  une  néphrite  chronique  et  un  épanchement  pleurétique. 
Outre  les  lésions  ordinaires  des  reins  et  de  la  plèvre,  on  trouva 
dans  le  lobe  droit  du  foie,  dont  le  volume  éLait  peu  modifié,  un 
abcès  mesurant  5  1/4  pouces  de  diamètre,  et  entouré  d'une  cap- 
sule résistante  de  tissu  conjonclif.  En  outre  un  autre  abcès,  gros 
comme  une  noisette,  occupait  le  globe  de  Spigel,  et  dans  les  mus- 
cles abdominaux  de  la  région  iliaque  gauche,  un  foyer  purulent, 
du  volume  d'une  noix,  s'était  formé.  L'étiologie  fut  impossible  à 
découvrir. 

Le  second  cas  se  présenta  chez  un  homme  déjà  vieux,  quine  resta 
que  peu  de  temps  en  traitement  à  l'hôpital,  et  qui  antérieurement 
avait  mené  une  vie  vagabonde.  Il  prétendait  avoir  été  atteint  d'une 
fièvre  d'accès  ;  sa  constitution  était  épuisée,  et  il  présentait  de  l'œ- 
dème des  pieds,  de  l'ascite,  une  peau  blafarde  et  couleur  de  cire, 
ainsi  que  d'autres  signes  d'un  état  cachectique;  La  rate  et  le  foie 
furent  examinés  avec  soin,  sans  qu'on  pût  y  découvrir  de  la  tumé- 
faction ou  de  l'endolorissement.  La  digestion  était  entièrement  dé- 
truite; vomissement  d'un  mucus  gris  ou  parfois  jaunâtre,  garde- 
robes  difficiles  et  de  couleur  normale.  A  l'autopsie,  outre  un  ca- 
tarrhe chronique  de  l'estomac,  un  emphysème  pulmonaire  et  un 
alhérome  très-étendu  des  vaisseaux,  on  découvrit, vers  le  bord  obLus 
du  lobe  droit  du  foie,  un  abcès  gros  comme  un  œuf  d'oie,  rempli 
de  pus  d'un  jaune  verdâlre,  et  dont  la  paroi  lisse  et  compacte  prou- 
vait l'ancienneLé. 

Dans  d'autres  cas,  ce  sont  les  symptômes  des  affections  consécu- 
tives ou  antérieures  à  l'hépatite,  qui  prédominent,  tandis  que  les 
accidents  propres  à  celte  affection  restent  cachés,  ou  ne  se  révè- 
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lent  que  par  des  troubles  peu  marqués  et  faciles  à  méconnaître. 

Dans  nos  climats,  c'est  surtout  sous  l'apparence  de  la  maladie 
nommée  infection  pyhémique,  que  les  abcès  du  foie  ont  coutume 
de  se  développer  insidieusement;  dans  les  pays  chauds,  au  con- 
traire, c'est  la  dysenterie,  ou  une  fièvre  intermittente,  principale- 
ment la  tierce,  d'après  Haspel,  que  Ton  diagnostique  faussement 
au  lieu  de  l'inflammation  du  foie.  Dans  certains  cas,  les  symptômes 
des  affections  secondaires  à  l'hépatite,  comme  la  péritonite,  et  plus 
souvent  encore  la  pleurésie  ou  la  pneumonie,  deviennent  tellement 
prédominants,  que  le  foyer  primitif  de  la  maladie  est  négligé  et 
méconnu. 

Enfin  on  observe  encore  certaines  espèces,  dans  lesquelles  l'hépa- 
tite se  développe  sous  le  masque  d'un  catarrhe  gastrique  fébrile,  et 
où  on  n'arrive  à  soupçonner  l'existence  d'une  affection  grave,  que 
tardivement,  et  après  l'apparition  d'accès  irréguliers  de  frisson. 

Ces  formes  latentes  de  l'hépatite  sont  du  reste  moins  fréquentes 
que  celles  où  l'inflammation  du  foie  s'annonce  par  une  série  de 
symptômes  précis,  qui  dès  l'abord  suffisent  pour  fixer  l'attention 
sur  le  siège  de  la  maladie,  et  permettent  de  suivre  celle-ci  dans  ses 
différentes  phases.  Pourtant  il  n'est  pas  rare  que  ces  symptômes 
de  la  localisation  morbide  aient  si  peu  de  relief  et  soient  tellement 
voilés  par  d'autres,  qu'il  devient  difficile  d'analyser  avec  justesse 
une  longue  série  d'accidents  multiples  et  variant  à  l'infini  suivant 
les  différentes  périodes  de  la  maladie,  ainsi  que  de  distinguer  les 
phénomènes  essentiels  d'avec  les  secondaires,  les  désordres  écolo- 
giques ou  consécutifs  d'avec  ceux  qui  caractérisent  directement 
l'affection  elle-même.  Tci,  le  diagnostic  n'acquiert  pas  toujours 
cette  base  positive,  sur  laquelle  repose  celui  des  affections  d'autres 
organes. 

Pour  tracer  line  description  générale  de  l'hépatite,  il  faut  choisir 
de  préférence  les  cas  simples  d'origine  traumatique  ;  car  ce  sont  ceux 
qui,  le  plus  souvent,  sont  exempts  de  complications. 

Après  une  chute  sur  la  région  hépatique,  après  un  coup,  une 
contusion,  les  malades  se  plaignent  de  douleurs,  d'une  sensibilité 
anormale  au  côté  droit;  l'hypochondreest  dur  el  tendu  ;  la  plupart 
du  temps,  à  l'aide  de  la  percussion  ou  de  la  palpation ^  on  décou- 
vre que  le  foie  est  amplifié.  Celui-ci,  tantôt  se  développe  en  haut, 
aux  dépens  du  thorax,  tantôt,  au  contraire,son  bord  dépasse  en  bas, 
d'une  manière  anormalere  rebord  des  côtes.  De  plus,  dans  plusieurs 
cas,  il  y  a  de  l'ictère  ;  mais  assez  souvent  la  couleur  de  la  peau  n'est 
point  modifiée.  En  môme  temps  que  le  gonflement  et  l'endolorisse- 
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menl  du  foie,  apparaissent,  d'habitude,  les  accès  d'une  fièvre  plus 
ou  moins  intense,  à  laquelle  se  joignent  des  maux  d'estomac.  La 
peau  devient  brûlante  et  sèche,  la  fréquence  du  pouls  augmente, 
la  langue  se  couvre  d'un  enduit  gris  ou  jaune  ;  assez  souvent,  de  la 
bile  est  vomie,  tandis  que  les  selles  sont  tantôt  rares  et  difficiles, 
tantôt  fréquentes  et  bilieuses.  Si  le  foyer  inflammatoire  est  à  la 
partie  supérieure  de  la  glande,  la  respiration  est  altérée,  l'action 
de  la  moitié  droite  du  diaphragme  devient  gênée,  la  matilé  hépa- 
tique remonte  dans  le  thorax,  une  toux  courte  et  sèche  s'établit, 
parfois  aussi  de  la  douleur  se  fait  sentir  dans  l'épaule  droite. 

Aussitôt  que  la  suppuration  commence,  le  mal  d'estomac  s'ac- 
croît, la  fièvre  devient  plus  intense,  le  frisson  apparaît  par  accès 
irréguliers,  qui  sont  suivis  de  chaleur  et  de  sueurs  épuisantes.  Dès 
que  l'abcès  est  entièrement  formé,  la  tuméfaction  générale  du  foie 
diminue,  pour  l'ordinaire,  et  alors,  si  le  siège  de  la  suppuration 
le  permet,  une  tumeur  fluctuante  peut  êlre  perçue  ;  mais  clans  un 
grand  nombre  de  cas,  l'abcès  reste  enfermé  dans  le  parenchyme 
hépatique,  et  son  existence  ne  peut  être  prouvée.  La  marche  ulté- 
rieure peut  être  fort  diverse.  Dans  certains  cas  heureux,  la  suppu- 
ration se  résorbe,  l'abcès  peu  à  peu  diminue  et  se  cicatrise,  tandis, 
que  les  symptômes  disparaissent  progressivement.  Au  contraire, 
quand  la  suppuration  continue  de  s'accroître  et  reste  diffuse,  alors 
la  maladie  a  une  issue  fatale,  qui  arrive  ordinairement  au  milieu 
d'accidents  typhoïdes,  ou  bien  par  l'épuisement  qu'entraîne  une  fiè- 
vre hectique.  Parfois  encore,  il  se  développe  une  péritonite,  qui 
d'abord  reste  localisée,  mais  bientôt  après  envahit  toute  l'étendue 
du  péritoine,  et  devient  alors  mortelle. 

Si  l'abcès  se  fraye  une  voie  à  l'extérieur,  ou  bien  s'ouvre  dans  un 
organe  ou  une  cavité  voisine,  alors  les  symptômes  prennent  un  as- 
pect qui  varie  avec  la  direction  que  prend  le  pus.  Pénèlre-t-il  dans 
la  cavité  péritonéale,  il  résulte  de  làune  péritonite,  par  perforation, 
rapidement  mortelle.  Si  l'abcès  se  dirige  vers  le  dehors,  une  tumeur 
fluctuante  se  développe  dans  la  région  hépatique,  ou  bien  elle  ap- 
paraît dans  les  lombes  ou  la  région  du  bassin,  si  le  pus  fuse  en 
bas.  Dans  le  cas  où  il  s'ouvre  dans  l'estomac,  du  pus  est  vomi;  si 
c'est  dans  l'intestin  ou,  ce  qui  est  plus  rare,  dans  les  voies  biliai- 
res, le  pus  s'échappe  avec  les  selles.  La  pénétration  dans  la  cavité 
pleurale  droite  fait  naître  l'ensemble  symplomalique  d'unépanche- 
ment  dans  la  plèvre.  Dans  le  cas  où,  poursuivant  sa  route,  l'abcès 
s'enfonce  dans  le  poumon  adhérent,  il  suit  de  là  une  pneumo- 
nie suppurative  ;  puis  une  communication  s'élablissant  avec  les 
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bronches,  dupus  ordinairement  sanglant  et  à  demi  putréfié  est  ex- 
pectoré. 

Les  cas  observés  au  lit  du  malade  ne  ressemblent  qu'assez  rare- 
ment à  cette  esquisse  de  la  forme  la  plus  simple  de  l'hépatite,  que 
nous  donnons  ici  comme  description  générale,  car,  presque  tou- 
jours, leur  aspect  est  rendu  beaucoup  moins  simple  par  des  com- 
plications. Alors,  pour  s'orienler,  il  devient  nécessaire  de  soumet- 
Ire  les  symptômes  à  une  analyse  minutieuse,  sous  le  point  de  vue 
de  leur  développement  et  de  leur  signification. 

IV.  —  Symptômes. 

I.  Aspect  extérieur.  —  H  y  a  des  cas  où  la  seule  inspection  de  la 
région  hépatique  fournit  des  données  positives  pour  le  diagnostic. 
En  effet,  tantôt  cette  région  est  dans  toute  son  étendue  soulevée  uni- 
formément, tantôt  au  contraire,  et  surtout  dans  le  cas  d'abcès,  elle 
présente  en  un  point  une  proéminence  à  coubure  aplatie.  Habituel- 
lement, c'est  en  vain  que  l'on  cherche  dans  l'hypochondre  un  chan- 
gement appréciable  à  la  vue,  et  l'on  est  ordinairement  contraint  de 
recourir  à  la  percussion  et  à  la  palpation,  pour  déterminer  le  vo- 
lume de  l'organe. 

II.  Douleur  et  fluctuation.  — Dans  beaucoup  de  cas,  la  palpation 
révèle  une  exagération  de  la  sensibilité,  qui,  tantôt,  occupe  toute 
l'étenduede  la  glande,  tantôt  est  circonscrite  sur  unpointlimité(l). 
Si  le  foyer  inflammatoire  est  favorablement  placé,  on  sent  que  l'en- 
droit malade  est  dur,  ou  même,  si  la  suppuration  existe  déjà,  fluc- 
tuant. Au  contraire,  si,  comme  il  arrive  très-souvent,  le  foyer  siège 

.dans  la  partie  convexe  de  la  glande,  alors  les  limites  inférieures  de 
celle-ci  ne  sont  pas  modifiées,  et  la  percussion  peut  seule  nous  ren- 
seigner, à  moins  que  l'abcès  ne  produise  la  fluctuation  des  espaces 
intercostaux.  Dans  de  telles  circonstances,  il  faut  préciser,  à  l'aide 
du  plessimètre,  les  contours  du  foie  dans  toutes  les  directions;  car 
rarement  la  tuméfaction  est  uniforme.  Ordinairement,  il  existe  des 
proéminences  hémisphériques,  qui  font  saillie  soit  dans  le  thorax, 
soit  dans  d'autres  directions,  et  peuvent  facilement  passer  inaper- 
çues, si  l'on  se  contente  de  déterminer  seulement  quelques  diamè- 
tres du  foie  (2).  Qu'on  n'oublie  pas,  du  reste,  qu'il  n'est  pas  rare  de 

(1)  On  doit,  en  palpant,  tenir  grand  compte  do  la  tension  des  muscles  abdomi- 
naux, surtout  de  celle  du  muscle  droit,  que  Twinlng  regarde  comme  un  signo 
d'abcès  hépatiques  profondément  situés. 

(2)  Voyez,  plus  bas,  un  cas  d'abcès  hépatique,  suitode  la  suppuration  d'une  co- 
lonie d'échinocoques. 
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rencontrer  des  cas  où  l'exploration  locale  ne  fournit  aucune  don- 
née, où  la  sensibilité  n'est  point  exagérée,  le  volume  ni  la  forme  de 
l'organe  ne  sont  pas  modifiés.  Andral,  Catteloup,  entre  autres,  ont 
transmis  des  observations  de  celte  espèce;  moi-même  j'en  ai  main- 
tes fois  rencontré  (1). 

Le  caractère  et  l'intensité  de  la  douleur,  dans  l'hépatite,  sont  ex- 
trêmement variables.  Dans  beaucoup  de  cas  elle  fait  complètement 
défaut,  notamment  lorsque  l'inflammation  siège  dans  les  parties 
profondes  de  la  glande;  au  contraire,  elle  devient  vive  quand  le 
travail  inflammatoire  se  rapproche  de  la  superficie,  et  se  propage  à 
l'enveloppe  séreuse  du  foie.  Rouis,  sur  177  malades,  en  a  compté 
141  offrant  ce  symptôme;  c'est  85  pour  100.  Rarement  la  douleur 
se  déclare  dès  le  début  de  la  maladie  ;  plus  ordinairement  elle  ap- 
paraît en  même  temps  que  la  suppuration,  pour  disparaître  un  peu 
plus  tard.  Son  siège  varie  avec  celui  du  foyer  morbide  ;  tantôt  il  est 
situé  dans  l'hypochondre  droit,  tantôt  clans  l'épigastre,  tantôt  en  ar- 
rière à  la  base  du  thorax,  partout  enfin  où  le  mal  se  développe.  D'ha- 
bitude la  douleur  reste  locale,  mais  elle  peut,  cependant,  se  propa- 
ger au  loin.  Au  début  elle  est,  presque  toujours,  sourde  et 
comprimante,  pour  devenir  pongitive  et  percutante,  lorsque  la  sup- 
puration s'établit.  La  percussion  l'exagère,  et  môme  assez  souvent 
la  fait  naître.  Outre  la  douleur  locale,  il  en  existe  fréquemment  une 
autre  (d'après  Rouis  28  fois  sur  163,  c'est-à-dire  17  p.  100),  qui  est 
sympathique,  siège  habituellement  dans  l'épaule  droite,  mais  peut 
aussi  être  ressentie  dans  l'omoplate  ou  le  bras.  C'est  une  sensation 
de  pression  ou  de  tension  ;  parfois  aussi  cette  douleur  devient  téré- 
branle,  et  est  exaspérée  par  le  moindre  mouvement -communiqué  à 
la  région  hépatique.  Pour  l'ordinaire,  ce  symptôme  ne  dure  que 
quelques  jours,  et  il  disparaît  dès  que  le  pus  trouve  une  issue;  Dans 
un  cas;  Rouis  a  vu,  comme  phénomène  consécutif,  l'atrophie  du 
muscle  deltoïde.  Rouis  doute  que  ce  signe  appartienne  à  l'hépatite, 
car  il  manquait  dans  cinq  observations  de  celte  affection  qu'il  a  re- 
cueillies» Rudd  L'a  trouvé  5  fois  sur  15.  Annesley  croyait  pouvoir 
conclure  de  l'existence  de  la  douleur  scapulaire,  que  la  partie  con- 
vexe du  lobe  droit  élait  atteinte. 

(1)  D'après  Rouis  (Recherches  sur  les  suppura  lions  endémiques  du  foie.  Pari.*, 
18(i0),dont  les  observations  nombreuses  ont  été  choisies  avec  soin,  l'augmentation 
du  volume  de  l'organe  enflammé  fut  notée  73  fois  sur  122  malades.  Les  résultats 
des  autopsies  donnent  une  proportion  tin  peu  plus  forte  ej.  égale  à  70  sur  101  cas. 
L'hypertrophie  ne  devenait  ordinairement  sensible  qu'au  commencement  de  la 
suppuration,  rarement  elle  précédait  les  autres  symptômes,  ou  survenait  en  memo 
temps  qu'eux. 
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Dans  les  36  cas  observés  par  Sachs,  ce  symptôme  a  été  noté  25 
fois.  Ce  médecin  lui  accorde  une  grande  valeur  et  l'explique  par 
une  action  réflexe. 

III.  Ictère.  —  L'ictère  est  un  symptôme  assez  rare  de  l'hépatite; 
Casimir  Broussais  l'a  observé  23  fois  sur  66,  Rouis  26  fois  seulement 
sur  155  cas.  Habituellement  il  est  peu  intense  et  de  courte  durée; 
il  commence  presque  toujours  en  même  temps  que  la  suppuration, 
rarement  il  lui  est  antérieur  ou  précède  de  peu  de  temps  la  mort. 
Ainsi  donc,  pour  le  diagnostic,  l'ictère  est  sans  valeur.  Quant  à  sa 
genèse,  elle  pourrait  trouver  une  explication  suffisante  dans  la  com- 
pression (1)  de  gros  canaux  biliaires,  par  le  foyer  inflammatoire,  et 
aussi  dans  leur  catarrhe  concomitant. 

Sachs  attache  beaucoup  plus  d'importance  à  un  aspect  particu- 
lier de  la  sclérotique  qui  présente  un  éclat  mat  tout  particulier. 

IV.  Troubles  de  la  digestion.  —  Souvent,  pendant  l'hépatite,  les 
fonctions  des  organes  delà  digestion  restent  parfaitement  intactes  ; 
ce  n'est  qu'à  partir  du  moment  où  la  suppuration  s'établit,  que  la 
langue  se  couvre  d'un  enduit  gris  ou  jaunâtre.  A  Alger,  Rouis  sur 
143  cas  d'hépatite  aiguë  en  a  compté  30  seulement,  par  conséquent 
21  p.  100,  qui  fussent  accompagnés  des  accidents  d'un  catarrhe 
gastro-entérique,  de  perte  d'appétit,  nausées,  douleur  et  gonflement 
de  l'épigastre,  vomissements,  selles  bilieuses  et  demi-fluides,  etc. 
Habituellement  ces  symptômes  ne  duraient  que  quatre  à  cinq  jours. 
Un  vomissement  violent  et  opiniâtre  avait  lieu  quand  l'estomac  était 
comprimé  par  un  abcès  formant  tumeur  ;  ce  phénomène  entraînait, 
par  conséquent,  un  pronostic  fâcheux. 

Macléan  (2)  cite  plusieurs  cas  dans  lesquels  les  autres  signes  d'un 
abcès  du  foie  manquant,  des  vomissements  incoercibles  pouvaient 
conduire  au  diagnostic  ;  dans  ces  cas,  l'abcès  était  développé  à  la  face 
inférieure  de  l'organe,  au  voisinage  de  l'estomac  et  du  duodénum. 

D'après  Annesley,  la  saillie  faite  par  les  papilles  rouges  au-dessus 
de  l'enduit  gris  de  la  langue,  qui  plus  tard  devient  brune  ou  rouge- 
brique,  formerait  un  signe  précieux  de  l'hépatite  commençante; 
mais  les  observations  des  médecins  français,  notamment  de  Haspel, 
ne  s'accordent  pas  avec  cette  opinion.  On  n'a  pas  mieux  réussi  à 
prouver  l'existence  de  la  salivation  critique,  qui,  d'après  Portai 
Wedekind,  P.  Frank  et  d'autres  auteurs,  accompagnerait  l'inflam- 
mation du  foie. 

(1)  Cruveilhier,  dans  des  circonstances  semblables,  a  toujours  pu  découvrir  un 
obstacle  mécanique  à  l'excrétion  biliaire;  Rouis  croit  cette  opinion  peu  fondée. 
(Z)  Maclean,  Uni.  med.  Joum.,  l«raoùt  1874,  p.  138. 

Fuericiis,  3e  édit.  2g 
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Avec  l'hépatite  chronique,  les  troubles  gastriques  sont  un  peu 
plus  fréquents,  mais  généralement  ils  sont  moins  marqués  et  n'ont 
qu'une  durée  passagère.  Nous  avons  traité  précédemment,  à  propos 
de  l'éliologie,  du  degré  de  fréquence  de  la  diarrhée,  et  surtout  de 
la  dysenterie,  comme  phénomènes  concomitants  de  l'hépatite.  Les 
organes  abdominaux  peuvent  encore,  dans  cette  affection,  être  at- 
teints d'autres  accidents  morbides  plus  tardifs,  à  savoir  :  la  périto- 
nite et  l'ascite.  La  première  est  assez  fréquente;  tantôt  elle  reste 
locale  et  se  termine  par  des  adhérences,  tantôt  elle  devientgénérale, 
et  dans  ce  dernier  cas,  surtout  si  elle  est  causée  par  l'ouverture  d'un 
abcès  dans  la  cavité  péritonéale,  elle  est  rapidement  mortelle.  L'as- 
cite est  plus  rare  et  résulte  de  l'occlusion  de  la  veine-porte,  consécu- 
tivement à  la  compression  de  ce  vaisseau  par  un  foyer  inflamma- 
toire. Haspel  a  observé  deux  cas  de  cette  espèce. 

V.  Troubles  de  la  respiration.  —  Les  désordres  respiratoires,  qui 
accompagnent  l'hépatite,  sont  de  diverses  espèces.  Tantôt  ils  dé- 
pendent de  la  douleur  hépatique,  tantôt  de  la  tuméfaction  de  l'or- 
gane, tantôt  enfin  de  la  propagation  de  l'inflammation  à  la- plèvre 
et  ;iu  poumon,  ou  bien  de  la  pénétration  du  pus  au  sein  de  ces 
parties.  La  respiration  devient  courte,  fréquente,  incomplète, 
costale  lorsque  la  douleur  paralyse  l'action  du  diaphragme  ;  parfois 
il  y  à,  en  même  temps,  une  toux  que  déjà  Hippocrate  avait  décrite 
comme  :  Tussis  arida,  sicca,  molesta  quidem,  sed  rara.  Habituelle- 
ment les  accidents  respiratoires  causés  par  la  tuméfaction  du  foie 
sont  moins  prononcés, et  ne  prennent  la  forme  d'une  dyspnée  intense, 
que  quand  les  malades  se  meuvent.  Dans  ce  cas,  on  peut,  à  l'aide 
de  la  percussion,  s'assurer  que  les  limites  inférieures  du  poumon 
ont  remonté  ;  en  outre,  dans  les  portions  comprimées  du  poumon, 
on  entend  une  respiration  faible,  incertaine,  parfois  même  bron- 
chique. 

Si  l'inflammation  se  propage  du  foie  aux  plèvres,  ou  bien  si  l'abcès 
s'ouvre  dans  la  cavité  pleurale,  les  symptômes  d'une  pleurésie  aigu& 
ou  subaiguë  apparaissent,  et  avec  un  peu  d'attention,  on  ne  man- 
que pas  de  découvrir  cette  complication.  Lorsque  c'est  le  poumon 
qui  s'enflamme,  il  se  produit  une  infiltration  subaiguë  du  lobe  in- 
férieur droit,  qui  est  accompagné  de  ses  symptômes  ordinaires, 
jusqu'au  moment  où,  l'abcès  venant  à  percer  dans  le  poumon,  le 
pus  est  expectoré  en  quantité  considérable.  Dans  ce  cas,  les  troubles 
subjectifs  restent  toujours  insignifiants,  la  toux  n'existe  que  par 
accès,  et,  dans  les  intervalles,  la  respiration  reste  calme  ou  ne  de- 
vient dyspnéique  que  si  le  malade  fait  un  effort.  A  celle  règle  tou- 
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tefois,  il  y  a  des  exceptions,  dans  lesquelles  de  violents  accès  de 
suffocation  tourmentent  presque  incessamment  les  malades.  11  en 
est  ainsi,  notamment  lorsque  le  diaphragme  a  contracté,  avec  les 
organes  voisins,  des  adhérences  nombreuses,  et  que  sa  structure 
musculaire  est  gravement  lésée  ;  ou  bien  quand  il  s'est  produit  une 
hépatisation  étendue  et  de  vastes  cavernes. 

A  peine  est-il  nécessaire  de  noter  que,  avec  l'hépatite,  la  respi- 
ration reste  souvent  tout  à  fait  normale  ;  tel  est  le  cas,  par  exemple, 
quand  le  foyer  est  situé  dans  la  profondeur  de  la  glande  et  que  ni  le 
diaphragme  ni  le  péritoine  ne  sont  atteints. 

VI.  Troubles  de  la  circulation.  —  Il  peut  arriver  que  l'hépatite, 
quand  elle  est  suraiguë,  ou  lorsqu'elle  se  complique  prématuré- 
ment d'une  inflammation  des  séreuses,  soit  pendant  toute  sa  durée 
accompagnée  par  la  fièvre.  D'une  manière  générale  cela  est  rare. 
Plus  fréquemment,  la  fièvre  concomitante  de  l'inflammation  dispa- 
raît pour  revenir  plus  tard,  sous  une  autre  forme  ;  ou  bien, surtout 
quand  la  maladie  affecte  une  marche  insidieuse,  il  y  a,  d'abord, 
absence  complète  de  mouvement  fébrile,  et  c'est  seulement  la  for- 
mation d'un  abcès,  qui  amène  du  frisson,  une  augmentation  vers  le 
soir  dans  la  fréquence  du  pouls  et  dans  la  température,  des  sueurs 
nocturnes,  etc.  (1).  Dans  ce  dernier  cas,  la  fièvre  se  présente,  dès 
l'abord,  sous  la  forme  hectique,  et  cela  souvent,  lorsqu'aucun  sym- 
ptôme n'est  encore  venu  indiquer  le  siège  de  la  suppuration. 
D'après  Annesley, Haspel, Rouis,  etc. ,  il  n'est  pas  rare  que  l'ensemble 
des  phénomènes  fébriles  revête  le  caractère  intermittent,  et  se 
manifeste  suivant  les  types  quotidien,  tierce,  quarte,  simples  et 
même  doubles.  Au  bout  d'un  certain  temps,  les  accès  deviennent 
irréguliers,  apparaissent  plusieurs  fois  le  même  jour,  et  décèlent 
par  là,  ainsi  que  par  l'inefficacité  du  quinquina,  leur  véritable 
nature. 

Outre  ces  pseudo-intermittentes,  on  pourrait,  d'après  Haspel  (2)', 
rencontrer  l'intermittente  vraie,  comme  complication  de  l'hépatite. 
Cela  semble  d'autant  plus  croyable,  que  les  effluves  miasmatiques, 
qui  provoquent  les  fièvres  d'accès,  la  dysenterie,  etc.,  exercent  auss  i 
une  influence  marquée  sur  le  développement  de  l'hépatite  (3). 

VIL  Troubles  de  l'innervation.— M  est  rare  d'observer,  dans  cette* 

(1)  Fouquier  {Gaz.  des  hôpitaux,  1G  nov.  1841)  pense  que  c'est  une  propriété 
particulière  aux  organes  parencliymatcux,  principalement  au  foie,  de  ne  point 
causer  de  la  fièvre,  alors  môme  qu'ils  sont  fortement  malades. 

(2)  Haspel,  /oc.  cit.,  274. 

(,3)  Galien,  déjà,  pense  :  «  Tet  tianas  fieri  jecore  laborante ;  »  Baillou  et  Senac 
plaçaient  le  siège  de  la  lièvre  intermittente  dans  le  foie. 
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affection,  de  graves  désordres  nerveux;  ce  n'est  que  peu  de  temps 
avant  la  mort  qu'apparaissent,  ordinairement,  le  délire,  la  somno- 
lence, etc.  La  nutrition,  non  plus,  n'est  pas  toujours  notablement 
lésée.  Il  est  vrai  que  l'épuisement  a  coutume  d'arriver  progressive- 
ment ;  mais  il  y  a  des  cas  où,  malgré  l'existence  des  abcès,  l'amai- 
grissement ne  se  produit  pas  ;  Rouis  (i)  rapporte  même  trois  obser- 
vations où, dans  ces  conditions, on  remarqua  une  forte  augmentation 
de  tissu  cellulo-adipeux. 

Tels  sont  les  principaux  accidents  qui  se  montrent  lors  des  débuts 
ou  pendant  la  marche  de  l'hépatite  suppurante.  On  ne  doit  pas  s'at- 
tendre à  rencontrer  toujours  en  entier  l'ensemble  des  symptômes, 
car  cela  n'arrive  que  rarement;  habituellement  on  ne  l'observe,  en 
totalité  ou  en  partie,  qu'à  certaines  époques  de  la  maladie  ;  parfois 
tous  les  cas  d'une  lésion  locale  font  complètement  défaut.  D'après 
les  observations  recueillies  à  Alger  par  Rouis  (2),  l'ensemble  des 
symptômes  était  complet  8  fois  sur  100,  il  était  incomplet  79  fois 
sur  100;  enfin  13  fois  sur  100,  la  maladie  resta  latente.  Cela  suffit 
pour  montrer  les  difficultés  auxquelles  le  diagnostic  de  l'hépatite 
est  exposé. 

Considérée  suivant  le  plus  ou  moins  de  rapidité  de  son  évolution, 
l'hépatite  a  présenté  une  Symptomatologie  variant  d'après  les  pro- 
portions suivantes  : 

/  Avec  tous  les  symptômes 

Hépatite  aiguë  j  ^^ulement  quelques- 

uns  d'entre  eux   15  10 

Débuts  marqués;  période 
moyenne  obscure;  sym- 
ptômes de  venant  évidents 

au  moment  de  la  suppu- 
Hépatitesubaigue..^     patU)n   6  4 

Symptômes  absents  ou  peu 
clairs  jusqu'à  la  suppu- 
ration   62  'il 

I  Symptômes  incertains pen- 
Hépatite chronique.]     dant  toute  la  maladie . .       30  21 
(  Affection  larvée  ou  latente.       19  13 

La  maladie  peut  débuter  par  les  accidents  les  plus  divers  :  sur 
143  cas,  80  présentèrent  d'abord  les  symptômes  de  la  dysenterie  ; 
14,  ceux  du  catarrhe  gastrique  ou  gastro-entérique  ;  i,  ceux  d'une 
gastralgie;  S  cas  affectèrent  la  forme  d'une  fièvre  intermittente  irré- 

(1)  Rouis,  Recherches  sur  les  suppurations  endémiques  du  foie.  Paris,  1860, 
p.  119. 

(2)  Rouis,  loc.  cit.,  p.  107. 
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gulière,5  autres  demeurèrent  tout  àfait  latents  ;  21  fois  on  put  cons- 
tater les  symptômes  d'une  hépatite  aiguë  simple  ou  compliquée  de 
quelques  phénomènes  dysentériques  ;(  17  fois  on  observa  ceux  de 
l'hépatite  subaiguë  ou  chronique  jointe  à  la  dysenterie. 

VIII.  Abcès.— Il  nous  reste  maintenant  à  passer  en  revue  les  sym- 
ptômesqui  coïncidentavec  l'ouverture  desabcès  en  différents  points. 

1°  L'abcès  se  fraye  une  voie  à  travers  la  paroi  thoraciqueou  abdo- 
minale. Il  se  forme  alors  lentement  une  tumeur  plate,  qui  devient 
fluctuante,  rougit  et  finit  par  s'ouvrir.  Les  parties  voisines  sont 
presque  toujours  œdématiées.  La  communication  entre  le  foie  et 
l'extérieur  s'établit  ordinairement  au  moyen  d'adhérences  unissant 
la  glande  avec  la  paroi  abdominale  ;  le  pus  s'engage  au  milieu 
d'elles  et  de  là  parvient  à  se  frayer  une  issue,  qui,  d'ordinaire,  est 
placée  au-dessus  de  l'appendice  xiphoïdedu  sternum.  D'autres  fois, 
une  sorte  de  poche,  réductible  comme  une  hernie,  fait  saillie  à  tra- 
vers la  paroi  abdominale  ou  un  espace  intercostal  ;  elle  devient 
fluctuante, pointue,  et  finit  par  percer.  Il  n'est  pas  très-rare  devoir 
des  abcès  volumineux  refouler  devant  eux  une  couche  de  la  subs- 
tance glandulaire,  la  gaîne  épaissie  du  foie,  les  aponévroses  ainsi 
que  les  muscles  de  la  paroi  abdominale,  et  former  alors  une  tu- 
meur considérable,  qui  repousse  les  côtes  en  dehors  et  comble  les 
espaces  intercostaux, ou  bien,  soulève  en  môme  temps  l'hypochon- 
dre  et  l'épigastre.  Dans  un  cas  de  Péréol  (1)  l'abcès  avait  formé 
une  poche  entre  le  diaphragme  et  le  bord  postérieur  du  foie,  et  celte 
poche  communiquait  par  un  canal  étroit  avec  le  foyer  hépatique 
même.  Dans  ce  dernier  cas,  la  tumeur  présente  souvent  des  pul- 
sations qui  sont  communiquées  par  le  cœur.  Plus  rarement  il  arrive 
que  le  pus  parcourt  un  long  trajet  dans  la  paroi  du  ventre,  avant 
de  parvenir  au  dehors,  et  de  sortir  par  une  ouverlure  située,  soit 
dans  le  creux  de  l'aisselle,  où  il  est  arrivé  en  remontant  sous  le 
grand  dentelé,  soit,  près  des  vertèbres  lombaires,  dans  la  région 
inguinale,  à  la  face  interne  de  la  cuisse,  etc.  Rouis  (2)  cite,  en  outre, 
un  cas  où  le  pus  provenant  du  foie  avait  pénétré  entre  les  lames  du 
ligament  suspenseur  et  était  sorti  par  l'ombilic. 

2°  L'abcès  s'ouvre  dans  le  canal  digestif  ou  dans  les  voies  biliai- 
res. Dans  ce  cas,  on  constate  rarement  quelque  signe  pouvant  faire 
prévoir  l'accident;  seulement,  lorsque  l'ouverture  s'est  faite  dans 
l'estomac,  on  a  pu  quelquefois  observer  les  symptômes  d'une  com- 

(1)  Féréol,  Un.  méd.,  1875,  n°«39  et  40. 

(2)  Rouis,  Recherches  sur  les  suppurations  endémiques  du  foie  d'après  les  obser- 
vations recueillies  dans  le  nord  du  l'Afrique.  Paris,  1800. 
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pression  de  cet  organe.  Après  que  le  pus  s'est  épanché  dans  l'eslo- 
mac,  il  est  rejeté  soit  par  le  vomissement,soit  par  les  selles, et  quel- 
quefois des  deux  manières  (1).  Si  l'abcès  s'ouvre  dans  les  voies 
biliaires  ou  dans  le  duodénum,  il  devient  difficile  de  reconnaître 
la  présence  du  pus  dans  les  fèces  :•  cette  constatation  devient  au 
contraire  très-facile,  si  le  contenu  de  l'abcès  a  été  évacué  dans  le 
côlon  (2).  Souvent  les  malades  ne  s'aperçoivent  pas  que  l'abcès 
s'est  ouvert  ;  tandis  que,  dans  d'autres  cas,  la  diminution  subite 
des  douleurs  et  de  la  gêne  de  la  respiration,  etc.,  font  soupçonner 
l'existence  de  ce  fait. 

3°  L'abcès  s'ouvre  dans  le  bassinet  du  rein  droit  et  le  pus  s'é- 
chappe avec  l'urine.  C'est  là  un  accident  des  plus  rares,  que  rap- 
porte Annesly,  et  qui  ne  s'annonce  par  aucun  signe  précis. 

4°  L'abcès  déverse  son  contenu  dans  les  bronches.  Ce  fait  est  or- 
dinairement précédé  par  les  signes  d'une  inflammation  à  la  base  du 
poumon  droit,  qui  dépassent  rarement  quelques  pouces  en  hauteur, 
et  consistenten  :  matité,  souffle  bronchique,  crachats  couleur  de 
caramel,  douleurs,  etc.  Les  derniers  de  ces  phénomènes  disparais- 
sent ;  mais  la  malité  persiste,  en  certains  endroits  le. murmure 
respiratoire  est  complètement  supprimé;  puis  tout  à  coup,  dans 
un  accès  de  toux,  une  quantité  énorme  d'un  pus  épais,  blanchâtre 
ou  brun  rougeâtre,  mélangé  parfois  avec  un  fluide  sanguinolent, 
ou  avec  des  débris  de  substance  pulmonaire  hépatisée,  est  expecto- 
rée. Dans  quelques  cas  la  matière  de  l'expectoration  est  formée 
par  de  la  bile  pure,  qui  s'est  épanchée,par  les  érosions  des  canaux 
biliaires,  dans  la  cavité  de  l'abcès  ;  Rouis  a  pu,  une  fois,  recueillir 
en  24  heures  900  grammes  de  bile.  Dans  de  semblables  circon- 
stances, l'haleine  prend  souvent  une  odeur  fétide. Si  la  cavité  est 
située  près  de  la  surface  du  poumon,  dès  quelle  vient  à  se  vider, 
on  peut,  constater  à  l'aide  de  l'auscultation  une  respiration  caver- 
neuse. Ultérieurement,  la  matière  expectorée  devient  moins  abon- 
dante, prend  une  consistance  muqueuse,  et  finit  par  se  tarir 
complètement.  De  même,  les  autres  désordres  vont  tous  en  dimi- 
nuant progressivement;  mais,  souvent,  le  travail  curatif  reste  ineffi- 
cace. L'expectoration  devient  de  plus  en  plus  pénible  ;  car  la 
cavité  de  l'abcès  s'accroissant,  ses  parois,  retenues  par  des  adhé- 

(1)  Morehead  a  observé  un  cas  où,  le  pus  s'étant  épanché  dans  l'estomac,  il  n'y 
eut  point  de  vomissement,  et  les  selles  ne  présentèrent  pas  traces  de  matière 

purulente. 

(2)  Voyez  une  observation  du  doctour  Murchison.  Tra?isact.  of  the  patholog. 
Society,  t.  VII. 
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rences,  s'écartent  de  plus  eu  plus,  el  la  gêne  du  diaphragme  va 
toujours  en  augmentant.  Dans  ce  cas,  le  malade  succombe  à  la 
diathèse  hectique. 

5°  L'abcès  s'ouvre  dans  la  cavité  pleurale  droite.  Cela  arrive,  eu 
général,  sans  être  annoncé  par  des  accidents  bien  notables  ;  une 
douleur  sourde  etune  dyspnée  légère  constituent,  avec  les  caractères 
physiques  d'un  épanchement  pleural,  les  seuls  symptômes  de  cette 
-complication.  Le  pus,  sans  avoir  pénétré  dans  la  plèvre,  peut  se 
frayer  un  chemin  au  dehors,  soit  à  travers  la  paroi  thoracique, 
soit  à  travers  les  bronches.  Dans  le  premier  cas,  il  se  forme,  dans 
un  espace  intercostal,  une  tumeur  aplatie,  qui  s'ouvre  à  l'extérieur 
de  la  même  manière  que  l'empyème;  dans  le  second  cas,  la  sub- 
stance du  poumon  est'entamée,  et  le  pus  pénètre  dans  les  extrémités 
des  bronches,  ce  qui  donne  lieu  aux  symptômes  déjà  énumérés 
plus  haut. 

6°  La  pénétration  du  pus  dans  le  péricarde,  observée  par  Roki- 
lanski,  Graves  et  Fowler,  est  caractérisée  par  des  douleurs  vio- 
lentes, de  la  suffocation,  et  par  les  signes  d'un  épanchement 
presque  instantané  dans  la  péricarde.  Au  bout  de  peu  de  temps  la 
mort  arrive. 

7°  Quand  le  pus  provenant  d'un  abcès  du  l'oie  s'épanche  dans  la 
cavité  abdominale,  on  voit  aussitôt  apparaître  les  symptômes  d'une 
violente  péritonite  par  perforation,  qui,  habituellement,  devient 
fatale  en  peu  d'heures  ou  en  quelques  jours.  Dans  certains  cas,  la 
marche  est  moins  impétueuse,  notamment  lorsque  le  pus  ne  s'é- 
panche, d'abord  qu'en  quantité  minime,  et  que  des  adhérences 
circonscrivent  son  action.  Dans  ce  cas,  il  se  produit,  à  l'intérieur 
du  péritoine,  des  foyers  purulents  et  enkystés,  qui  peuvent  se  vi- 
der à  l'extérieur  en  s'ouvrant  soit  directement  à  l'épigastre  (1),  soit 
entre  la  11°  et  la  12e  côte  (-2),  soit  enfin  dans  le  canal  inguinal  (3). 
Dans  toutes  les  observations  recueillies  jusqu'ici,  excepté  pourtant 
dans  deux  cas  rapportés  par  Graves,  l'épuisement  finit  par  amener 
la  mort.  On  n'a  pas  encore  vu  cette  sorte  d'épanchement  péritonéal 
s'ouvrir  une  issue  dans  l'intestin,  la  vessie,  etc.,  tandis  que  cela  ar- 
rive à  certains  autres  épanchements  enkystés  du  péritoine,  qui 
peuvent  alors  se  terminer  favorablement. 

Une  autre  péritonite,  différente  de  celle  par  perforalion,  peut 
également  s'adjoindre  à  l'hépatite  suppurative.  Elle  est  causée  par 

(1)  Rouis,  loc.  cit.,  p.  144. 

(2)  Cambay,  loc.  cit.,  p.  2?5. 

(3)  Haspel,  loc.  cit.,  p.  193. 
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l'inflammation  qui  du  foie  se  propage  à  la  membrane  séreuse  avoi- 
sinante.  Cette  péritonite  peut  aussi  se  généraliser,  causer  un  épan- 
chement  considérable  et  amener  la  mort.  De  même,  et  sans  qu'il 
se  fasse  de  perforation,  une  péritonite,  une  péricardite  peut  se  dé- 
velopper, par  suite  de  la  propagation  de  l'inflammation  (1). 

Un  assez  grand  nombre  d'auteurs  nous  ont  laissé  sur  la  fréquence 
plus  ou  moins  grande  de  l'ouverture  des  abcès,  et  sur  la  direction 
qu'ils  affectent  alors  de  préférence,  des  données  statistiques,  qui, 
si  elles  ne  sont  pas  parfaitement  concordantes,  permettent  du 
moins  d'établir  un  jugement.  D'après  les  observations  que  Rouis  a 
rassemblées  et  soumises  à  un  examen  soigneux  pour  arriver  à  ré- 
soudre cette  question,  sur  162  cas  terminés  par  la  mort,  il  y  en  eut  : 
96  dans  lesquels  la  suppuration  était  restée  circonscrite  à  l'inté- 
rieur du  foie  ;  17,  où  un  certain  nombre  des  abcès  existants  s'é- 
taient ouverts;  enfin,  30,  où  la  suppuration  pouvait  librement 
s'épancher  hors  du  foie.  Au  nombre  des  abcès  ayant  franchi  les 
limites  du  foie,  on  en  compte  6,  dont  le  pus  était  simplement  en 
contact  avec  les  organes  voisins  non  encore  perforés,  comme  par 
exemple  :  avec  la  moitié  droite  du  diaphragme  déjà  un  peu  aminci, 
avec  le  péricarde,  la  paroi  postérieure  de  l'estomac,  le  pancréas, 
la  vésicule  biliaire,  enfin  avec  le  côlon,  dont  la  muqueuse  seule 
était  restée  intacte.  26  abcès  s'élaient  vidés  dans  des  cavités  closes 
avoisinantes  :  dans  le  péritoine,  14  ;  dans  la  plèvre  droite,  11  ;  dans 
le  péricarde,  1.  Parmi  ces  derniers  cas,  il  en  est  un  où  le  foie  con- 
tenant plusieurs  abcès,  l'un  d'eux  s'était  vidé  dans  la  plèvre,  et  un 
autre  dans  la  cavité  du  péritoine.  Une  autre  fois  le  pus,  d'abord 
enkysté  à  la  base  du  grand  épiploon,  finit  par  s'ouvrir  une  voie  à 
travers  l'épi gastre,  30  abcès  s'étaient  ouverts  à  l'extérieur,  en  tra- 
versant : 

La  paroi  abdominale,  dans  la  région  hépatique   2 

Les  bronches,  après  avoir  pénétré  directement  dans  le  poumon. . .  1S 
Les  bronches,  après  s'être  d'abord  épanchés  dans  la  cavité  pleurale.  2 

L'estomac   a 

Le  duodénum   1 

Le  côlon  transverse  

Les  voies  biliaires   ' 

La  vésicule  biliaire   1 

Sur  ce  nombre,  on  trouve  un  cas  où  il  existait  deux  abcès,  dont 
l'un  s'ouvrit  dans  le  côlon  et  l'autre  dans  l'estomac. 


(I)  Morohead,  loc.  cit.,  p.  352  et  suiv. 
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17  abcès  furent  ouverts  artificiellement.  Sur  39  cas  de  guérison 

parfaite,  il  y  en  eut  : 

17  dans  lesquels  la  paroi  abdominale  ou  thoracique  avait  été 
perforée  (l'ouverture  siégeait:  dans  les  derniers  espaces  intercos- 
taux, 3  fois  ;  dans  la  région  épigaslrique,  au-dessous  du  sternum, 

13  fois  ;  à  l'ombilic,  1  fois); 

15  où  l'abcès  s'ouvrit  dans  les  bronches; 

3  —         —  l'estomac; 

4  —         —         le  côlon. 

Sur  les  25  cas  rapportés  par  Haspel,  il  en  eut  7,  qui  se  vidèrent 
extérieurement  en  traversant  la  paroi  abdominale  ou  thoracique  ; 

2  s'ouvrirent  dans  le  poumon  ;  4  dans  la  cavité  pleurale  ;  2  dans 
l'abdomen;  une  fois  le  pus  fusa  jusque  dans  le  scrotum.  Aucun 
abcès  ne  s'ouvrit  ni  dans  l'estomac  ni  dans  l'intestin  ;  10  abcès 
restèrent  fermés. 

Sur  10  observations  de  Gambay  le  pus  s'épancha  :  dans  l'abdo- 
men, 1  fois;  dans  la  vésicule  biliaire,  1  fois;  dans  les  bronches,  2; 
il  resta  enfermé  dans  la  glande  hépatique,  6  fois,  et  dans  un  de  ces 
cas,  il  y  avait  un  commencement  de  cicatrisation. 

Morehead  a  vu  sur  140  cas  l'abcès  s'ouvrir  :  dans  les  poumons 
et  la  plèvre,  14  fois,  c'est-à-dire  10  pour  100;  dans  l'estomac  et 
l'intestin,  5  fois  c'est-à-dire  3,5  pour  100  (sur  ces  5  cas  il  y  eut 

3  guérisons)  ;  dans  l'abdomen,  2  fois  seulement,  encore  cela  ne  fut 
pas  sûrement  prouvé. En  outre, 7  fois  une  péritonite  circonscrite, et 

14  fois  une  péritonite  secondaire,  se  développèrent,  comme  acci- 
dents consécutifs,  sans  que  le  pus  se  fût  épanché  dans  le  péritoine. 
Dans  5  cas  on  fut  contraint  d'admettre  que  le  pus  avait  été  ré- 
sorbé. 

Des  11  abcès  hépatiques  observés  par  Andral,  9  restèrent  clos, 
1  versa  son  contenu  dans  l'estomac,  et  1  dans  la  cavité  abdominale. 

Dutroulau  (1),  qui  a  fait  le  relevé  de  66  autopsies  d'hépatite  sup- 
purée,  a  vu  dans  ces  cas  le  pus  suivre  une  direction  très- variable. 
30  fois  la  mort  est  survenue  avant  que  l'abcès  se  soit  rompu  ou  ait 
été  ouvert  ;  25  fois  le  pus  a  pénétré  dans  les  organes  voisins  ou 
dans  les  cavités  naturelles  en  rapport  direct  avec  l'abcès,  et  cela 
de  la  manière  et  dans  les  proportions  suivantes  :  2  fois  dans  la  plè- 
vre ;  18  fois  à  travers  le  poumon  et  les  bronches  ;  1  fois  dans 
l'estomac  ;  1  fois  dans  le  gros  intestin;  7  fois  dans  le  péritoine  ; 

4  fois  dans  le  tissu  cellulaire  abdominal.  L'abcès  a  été  ouvert  11  fois 

(1)  Dutroulau,  Traité  des  maladies  des  Européens  dans  les  pays  chauds. 
Pans,  1801. 
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par  le  bislouri  el  ne  s'est  pas  ouvert  sponlanément  une  seule  fois  à 
l'extérieur. 

V.  —  Terminaisons. 

L'hépatite  suppuralive  est  une  de  ces  maladies  graves  et  dange- 
reuses, qui  se  terminent  plus  souvent  parla  mort  que  par  La  gué- 
rison.  Les  observations  ne  sont  pas  encore  en  nombre  assez  grand 
pour  qu'on  puisse  décider  sûrement  quelle  est,  de  ces  deux  termi- 
naisons la  plus  fréquente  dans  nos  climats.  Les  données  qui  ont  été 
rassemblées  dans  les  pays  chauds,  et  qu'on  a  fait  servir  à  la  statis- 
tique, sont  de  beaucoup  les  plus  nombreuses  elles  plus  étendues  ; 
mais  ces  renseignements  ainsi  recueillis  sous  des  climats  divers  sont 
loin  de  concorder  ensemble.  Gela,  du  reste, est  facile  à  comprendre, 
car  la  marche  et  le  mode  de  terminaison  de  la  maladie  ne  subissent 
pas  seulement  l'influence  des  accidents  localisés  dans  le  foie,  mais 
ils  sont  encore  modifiés  par  plusieurs  autres  agents  généraux  et  lo- 
caux, et  surtout  par  la  dysenterie,  complication  tellement  fré- 
quente. Je  vais  rapporter  ici  le  résultat  des  observations  les  plus 
importantes,  pour  donner  un  aperçu  de  la  manière  dont  l'bépatite 
des  pays  chauds  se  termine  habituellement. 

Rouis  (I),  sur  203  cas,  en  a  compté  162,  qui  se  terminèrent  par 
la  mort;  39  fois  la  guérison  fut  complète,  2  fois  elle  resta  incom- 
plète :  c'est  20  guéris  pour  80  morts.  La  terminaison  fatale  survint 
de  différentes  manières  :  par  l'intensité  seule  du  travail  morbide  lo- 
cal, ou  par  la  dysenterie  comcomitante,  125  ;  par  la  gangrène  des 
parois  de  l'abcès,  3  ;  par  une  péritonite  due  à  la  propagation  de 
l'inflammation  hépatique,  3  ;  par  l'ouverture  de  l'abcès  dans  la 
cavité  abdominale,  12  ;  par  la  déchirure  des  adhérences,  qui,  au- 
tour d'une  ouverture  artificielle, unissaient  le  foie  à  la  paroi  de  l'ab- 
domen, 2;  par  l'épanchement  du  pus  dans  la  plèvre,  11  ;  par  son 
épanchement  dans  le  péricarde,  1  ;  par  une  pneumonie  intercur- 
rente, 3;  par  la  seule  étendue  de  la  pneumonie  liée  à  l'achemine- 
ment du  pus  vers  les  bronches,  3. 

En  ce  qui  concerne  l'influence  exercée  par  la  dysenterie  sur  la 
marche  et  la  terminaison  de  l'hépatite,  il  résulte  de  ces  observations, 
que  les  abcès  compliqués  du  flux  dysentérique  s'ouvrirent  à  l'exlé- 
rieur  et  guérirent  plus  rarement  que  ceux  exempts  de  cette  compli- 
cation. Sur  24  abcès  sans  dysenterie,  19  débouchèrent  au  dehors 
et  14  de  ceux-ci  guérirent.  Dans  ces  14  cas  de  guérison,  4  fois  sur 
o  cas,  le  pus  sortit  à  travers  la  paroi  thoracique  ou  abdominale  ; 


(1)  Rouis,  loc.  cit.,  p.  147. 
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6  fois  sur  8  cas,  à  travers  les  bronches  ;  4  fois  sur  6  cas,  à  travers 
les  organes  digestifs.  De  118  abcès  compliqués  de  dysenterie,  59  seu- 
lement s'ouvrirent  à  l'extérieur.  Sur  ce  nombre,  29  traversèrent  k 
paroi  abdominale  et  donnèrent  13  guérisons  ;  22  se  vidèrent  par  les 
bronches  avec  9  guérisons  ;  8  débouchèrent  dans  le  canal  intestinal 
et  guérirent  3  fois.  Dans  la  forme  simple  de  l'hépatite  il  y  eut  donc 
14  guérisons  pour  19  abcès  ouverts  à  l'extérieur  ;  dans  la  forme 
compliquée  par  la  dysenterie  on  eut  seulement  la  proportion  de  23 
pour  59.  En  calculant  pour  100  cas, on  trouve  que  les  abcès  simples 
percèrent  80  fois  p.  100  et  guérirent  70  p.  100;  tandis  que  les  abcès 
compliqués  s'ouvrirenföO  p.  108,  et  furent  20  fois  p. 100  suivis  de 
guérison. 

Les  observations  recueillies  par  Morehead  aux  Indes  orientales  ne 
concordent  pas  avec  celles  des  médecins  français  à  Alger.  En  géné- 
ral, Morehead  a  trouvé  un  chiffre  bien  plus  faible  pour  la  morta- 
lité(l). 

Quant  au  mode  de  terminaison  de  l'inflammation  hépatique 
particulière  à  nos  contrées,  nous  ne  possédons  pas  des  matériaux 
suffisants  pour  établir,  mêmeapproximativement,aucune  statistique. 
Autant  qu'on  en  peut  juger,  l'hépatite  suppurative  indigène  semble 
être  moins  dangereuse  que  celle  des  pays  tropicaux  ;  celte  remar- 
que, du  moins,  peut  s'appliquer  à  la  forme  d'origine  traumatique; 
quant  à  l'hépatite  suppurative  causée  par  la  pénétration  des  vers 
lombrics  dans  les  voies  biliaires  ou  bien  par  la  pyaemie,  elle  se  ter- 
mine toujours  par  la  mort:  il  en  est  ordinairement  de  même,  de 
celle  qui  est  due  k  la  rétention  de  la  bile  et  à  des  calculs. 

La  terminaison  par  la  guérison  arrive  toujours  lentement  et 
après  une  convalescence  pénible.  Souvent  des  mois,  des  années  se 
passent  avant  que  la  nutrition  se  rétablisse  et  que  les  forces  repren- 
nent ;  souvent  même  elles  ne  reviennent  jamais  complètement.  La 
digestion  reste  longtemps  troublée,  en  partie  parce  que  la  sécrétion 
biliaire  se  fait  mal,  en  partie  à  cause  des  adhérences  nombreuses 
qui  gênent  les  mouvements  de  l'estomac  et  de  l'intestin.  Dans  quel- 
ques cas  rares,  l'occlusion  de  la  cavité  de  l'abcès  ne  s'achève  pas. 
Morel  a  décrit  un  cas  où,  trois  ans  après  qu'un  abcès  s'était  ouvert 

(1)  La  mortalité  dans  European  général  Hospital  fut  :  14,1  p.  100;  sur  711  ma- 
lades atteints  d'hépatite  aiguë  et  chronique  qui  furent  admis  de  1838  à  18&3,  il  y 
a  eu  102  décès;  dans  Jamsetjee  Jejeebhoy  Hospital  la  mortalité  fut  de  34  p.'lOO; 
sur  208  cas  d'affections  aiguës  du  foie  il  y  eut  23  décès,  c'est-à-dire  11  p.  100; 
sur  198  cas  d'affections  chroniques,  lu2  décès,  c'est-à-dire  51  p.  |00.  Morehead 
fait  remarquer,  cependant,  que  sous  le  nom  d'hépatite  aiguë  ou  chroniquo  on  a 
pu  ranger  quelques  cas  de  cirrhose. 
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dans  le  côté  droit,  il  s'écoulait  encore  par  la  plaie  un  liquide  séro- 
purulent.  Casimir  Broussais  en  cite  un  autre,  où  la  cicatrice  située 
à  l'épi  gastre  devait  être  ponctionnée  presque  tous  les  deux  mois. 
Il  sortait  alors  environ  plein  un  verre  d'un  pus  épais,  après  quoi  la 
plaie  se  cicatrisait  de  nouveau.  En  moins  de  quatre  ans,  la  ponclion 
dut  être  répétée  24  fois.  La  cause  de  ce  fait  étrange  résidait  sans 
doute  dans  la  difficulté  qu'éprouvent  à  se  rapprocher  les  parois 
dures  et  calleuses  de  la  cavité  et  du  trajet  fisluleux. 

On  s'est  demandé  si  les  abcès  du  foie,  qui  n'évacuaient  pas  leur 
contenu,  pouvaient  se  guérir  par  la  résorption  du  pus.  Rouis  en 
doute  ;  tandis  que  Haspel  (1),  Catteloup,  Càmbay  (2),  Dutroulau  et 
surtout  Morehead  (3)  rapportent  des  observations  propres  à  prou- 
ver la  réalité  de  ce  mode  de  guérison.  La  question  est  difficile  à 
décider.  Cependant  l'analogie  plaide  en  faveur  de  la  possibilité  d'un 
tel  phénomène,  et  un  grand  nombre  de  faits  anatomiques  ne  souf- 
frent guère  un  autre  genre  d'interprétation.  On  doit  bien  se  garder, 
il  est  vrai,  de  prendre  pour  un  abcès  guéri  toute  irradiation  de  fi- 
bres cicatricielles,  renfermant  des  masses  caséeuses,  que  l'onpoui*- 
rait  rencontrer  dans  le  foie.  Nous  verrons  bientôt  combien  celte 
altération  est  fréquente  avec  la  syphilis  constitutionnelle  ;  néan- 
moins, il  existe  des  observations,  et  parmi  elles  je  range  celles 
rapportées  par  Catteloup,  Cambay,  C.  Broussais  et  Morehead,  où 
un  pareil  état  peut  être  regardé  comme  le  résidu  d'une  véritable 
hépatite  suppurativa  Ces  cas,  en  effet,  furent  non-seulement  pré- 
cédés de  tous  les  symptômes  de  cette  affection,  mais  encore  l'aspect 
des  cicatrices  et  le  volume  de  l'organe  entier  indiquaient  l'existence 
d'une  perle  de  substance,  semblable  à  celles  que  des  abcès,  et  non 
pas  la  dia thèse  syphilitique,  font  éprouver  au  foie. 

On  doit  encore  se  demander  si  tous  les  cas,  où  plusieurs  abcès 
coexistent  dans  le  foie,  ont  une  issuè  fatale.  Celle-ci  est  malheu- 
reusement la  règle  générale,  à  laquelle,  cependant,  il  y  a  indubi- 
tablemenl  quelques  exceptions.  En  effet,  des  abcès  peu  volumineux 
s'enkystent  et  restent  souvent  très-longtemps  à  peu  près  inoffensifs. 
Budd  (4)  raconte  que  Lawson,  dix  ans  après  une  hépatite  suivie  de 
plusieurs  abcès  enkystés,  exerçait  encore  la  profession  de  chirur- 
gien. En  outre,  Casimir  Broussais  rapporte  qu'il  a  trouvé  quatre 
cicatrices  dans  le  foie  d'un  homme  qui  avait  été  atteint  de  dysen- 

(1)  Haspel,  Malad,  de  V Algérie,  p.  210. 

(2)  Cambay,  Traité  des  maladies  des  pays  chauds  et  spécialement  de  la  dysente- 
rie de  la  province  d  Oran.  Paris,  1847,  p.  223.  Obs.  xxxiv  et  XXXVII. 

(3)  Morehead,  foc.  cit.,  p.  34G. 

(4)  Uudd,  Diseases  of  tlie  Livcr.  Edinburgh,  p.  ttl. 
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terie  et  d'hépalite,  auxquelles  il  avait  survécu.  Il  resle  néanmoins 
à  décider  si,  dans  ce  cas,  les  cicatrices  étaient  un  résultat  des  ab- 
cès, ou  bien,  si  l'inflammation  avait  donné  directement  naissance 
à  du  tissu  conjonctif. 

VI.  —  Durée  de  la  maladie. 

Que  Thépatite  se  termine  par  la  guérison  ou  bien  par  la  mort,  sa 
durée  dépasse  ordinairement  celle  de  plusieurs  semaines,  et  ce  n'est 
généralement  qu'après  des  mois  entiers,  que  son  issue  heureuse  ou 
fatale  se  produit. 

Rouis,  qui  a  très-soigneusement  analysé,  à  ce  point  de  vue,  les 
matériaux  nombreux  dont  il  disposait,  a  trouvé  les  résultats  sui- 
vants : 

Les  cas  terminés  par  la  mort  ont  duré  : 


a.  Lorsque  les  abcès  ne  se  sont  pas  ouverts  au  dehors   70  jours. 

b.  Lorsqu'ils  se  sont  ouverts  : 

1°  Par  la  partie  thoracique  ou  abdominale   70 

2°  Directement  par  les  bronches   125 

3°  Par  les  bronches  après  épanchement  dans  la  plèvre. ..  185 

4"  Par  le  côlon  ,  \   150 

5°  Par  le  côlon  et  les  voies  biliaires   quelques  mois. 


Comme  durée  moyenne  de  la  série  b  nous  trouvons  HO  jours. 
Les  cas  de  guérison,  pris  depuis  leur  début  jusqu'à  leur  terminai- 
son, ont  duré  : 


Lorsque  le  pus  était  sorti  : 

1°  Par  la  paroi  thoracique  ou  abdominale   140  jours. 

2°  Par  les  bronches   115 

3°  Par  l'estomac   180 

4"  Par  le  côlon   140 


Comme  durée  moyenne,  on  trouve  140  jours. 

Il  y  a  des  cas  dont  la  durée  dépasse  môme  les  limites  que  nous 
venons  d'indiquer.  C'est  ainsi  qu'Andral  donne  l'histoire  d'une  hé- 
patite causée  par  une  contusion  de  l'hypochondre  droit,  qui  se  ter- 
mina par  la  mort,  au  bout  de  deux  années  seulement.  D'un  autre 
côté,  nous  avons  des  observations  dans  lesquelles  nous  voyons  l'hé- 
patite de  nos  pays,  aussi  bien  que  celle  des  climats  brûlants,  se 
terminer,  favorablement  ou  non,  dans  un  délai  beaucoup  plus 
court.  Quand  la  maladie  affecte  une  marche  aussi  précipitée,  on 
trouve  parfois  le  pus  seulement  infiltré  dans  le  parenchyme  hépa- 
tique ramolli  et  de  couleur  gris  jaunâtre,  car  la  mort  est  survenue 
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avant  que  l'abcès  se  soit  complètement  formé.  Haspel  (1)  a  décrit 
des  cas  de  celte  espèce  sous  le  nom  de  :  «  Ramollissement  avec  infil- 
tration du  pus.  »  Rouis  a  aussi  observé  plusieurs  fois  le  pus  à  l'état 
d'infiltration. 

VII.  —  Complications. 

En  debors  de  la  dysenterie  et  des  maladies  qui  procèdent  de 
l'hépatite  même,  on  n'observe  guère  d'autres  complications.  La 
plus  fréquente  est  une  fièvre  d'accès,  accompagnant  l'inflammation 
à  son  début,  et  perdant  peu  à  peu  son  caractère  typique,  quand  la 
suppuration  s'établit.  C'est  à  elle  qu'on  doit  attribuer  ces  tumeurs 
dures  de  la  rate,  qu'il  n'est  pas  rare  d'observer  avec  l'hépatite  des 
pays  chauds.  Enfin,  de  temps  en  temps,  on  a  trouvé  comme  com- 
plication :  l'induration  et  la  cirrhose  du  foie  (2),  la  tuberculisation 
pulmonaire,  l'ulcération  chronique  de  l'estomac  (Rouis),  la  né- 
phrite chronique  (Cambay),  etc.  Ces  complications  ont  d'autant  plus 
d'importance,  qu'elles  augmentent  l'épuisement  du  malade. 

VIII.  —  Pronostic. 

D'une  manière  générale,  il  est  fort  grave  ;  dans  les  cas  mêmes 
où  l'affection  semble  prendre  une  bonne  tournure,  on  doit  se  rap- 
peler que  des  accidents  formidables  peuvent  survenir  à  l'impro- 
visle  ;  car  on  ne  sait  pas  bien  quel  est  le  nombre  des  abcès,  quelle 
est  la  direction  qu'ils  prendront  pour  s'ouvrir,  etc.,  etc.  En  géné- 
ral, le  pronostic  est  rendu  plus  fâcheux  par  une  dysenterie  conco- 
mitante, par  une  fièvre  intermittente  intense  et  propre  à  provoquer 
la  cachexie,  par  des  accidents  de  péritonite,  par  l'ouverture  de 
l'abcès  dans  le  péricarde  ou  dans  la  cavité  abdominale  :  dans  ce 
cas  la  mort  est  la  règle,  et  on  peut  dire  avec  Hippocràte  (3)  :  «  Si 
le  mal  pointe  au  dehors  et  que  le  pus  sorte,  ils  guérissent;  mais, 
si  le  pus  s'épanche  spontanément  en  dedans,  ils  succombent.  » 
Ordinairement,  lorsque  le  pus  s'épanche  dans  la  cavité  de  la  plèvre, 
l'issue  devient  fatale;  il  en  est  de  même,  quand  il  se  produit  une 
hépatisation  considérable  ou  une  infiltration  purulente  des  pou- 
mons. 

(1)  Haspel,  loc.  cit.,  p.  355. 

(2)  Souvent,  l'induration  s'étend  au  loin  autour  de  l'abcès;  on  rencontre  aussi 
des  cas  d'abcès  développés  dans  un  foio  cirrhosé.  Morehead  a  vu  cela  5  fois;  Budd 
(loc.  cit.,  p.  10C)  avait  nié  cette  coïncidence. 

(3)  Hippocràte,  Œuvres  complètes,  édit.  Littré,  Des  maladies,  livre  I,  17,  t.  VI. 
Paris,  1849,  p.  J71. 
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La  terminaison  peut  être  plus  favorable,  si  l'abcès  parvient  à  se 
frayer  une  sortie  au  dehors/ à  travers  la  paroi  abdominale,  le  côlon, 
les  voies  biliaires,  ou  enfin  les  bronches. 

IX.  —  Diagnostic. 

Certaines  formes  de  l'hépatite  restent  tellement  latentes  qu'il  est 
impossible  de  les  diagnostiquer  ;  d'autres  au  contraire  sont  accom- 
pagnées de  symptômes  si  caractérisés  qu'elles  ne  peuvent  être  mé- 
connues. Ordinairement  le  diagnostic  ne  devient  assuré  que  quand, 
sans  se  fier  à  quelques  signes  isolés,  on  parvient  à  embrasser  l'en- 
semble d'un  seul  coup  d'oeil,  et  à  le  différencier  d'avec  les  affec- 
tions du  foie  ou  des  organes  voisins,  qui  sont  accompagnées  d'acci- 
dents analogues. 

Parmi  les  affections  du  foie  pouvant  être  confondues  avec  les 
abcès,  nous  trouvons  d'abord  les  kystes  séreux  et  les  échinocoques. 
Ces  derniers  se  distinguent  aisément,  à  l'aide  de  l'absence  de  la 
douleur,  de  leur  lente  croissance,  du  manque  de  fièvre,  et  de  la 
conservation  des  fonctions  nutritives.  Des  échinocoques  suppurés 
peuvent  occasionner  des  accidents  fort  semblables  à  ceux  qui  sont 
propres  aux  abcès  ;  alors,  une  étude  attentive  des  antécédents  est 
seule  capable  d'assurer  le  diagnostic.  Le  cancer  hépatique  ne  peut 
guère  donner  lieu  à  la  confusion,  que  quand  des  masses  encépha- 
loïdes  ramollies  donnent  une  sensation  de  fluctuation  ;  mais  l'er- 
reur est  empêchée  par  la  marche  du  cancer,  par  le  développement 
lent  et  apyrétique  des  tumeurs,  par  les  nodosités  petites  et  dures  qui 
avoisinent  ces  dernières,  etc. 

Dans  un  cas  cité  par  Moore  (1)  le  malade  présentait  une  tumeur 
du  volume  d'un  œuf  de  poule,  occupant  le  siège  ordinaire  des  ané- 
vrysmes  de  l'aorte  abdominale  et  présentant  des  pulsations  diasto- 
liques  ;  on  entendait  un  bruit  de  souffle,  le  malade  étant  couché. 

Il  est  plus  facile  d'être  trompé  par  les  affections  dont  la  vésicule 
biliaire  est  le' siège,  surtout  par  l'inflammation  de  cet  organe  et  par 
sa  dilatation  hydropique.  Dans  ces  cas,  le  siège,  les  contours  pin- 
formes  et  la  mobilité  de  la  tumeur  serviront  de  caractères  dislinc- 
tifs  ;  il  en  sera  de  même  de  sa  consistance,  molle  et  fluctuante,  dès 
l'abord,  sans  avoir  jamais  été  dure  ni  solide.  En  outre,  lorsque  la 
vésicule  biliaire  est  dilatée  par  un  liquide,  elle  ne  contracte  presque 
jamais  d'adhérences  avec  la  paroi  abdominale  (2);  celle-ci  ne 

(1)  Moore,  Médical  press  and  circulai',  22  janvier  1 8G7. 

(2)  Je  n'ai  vu  cela  que  dans  un  cas,  que  j'eus  à  traiter  à  Breslau,  avec  le  doc- 
teur Klose.  La  ponction  de  la  vésicule  fut  pratiquéo  avec  succès. 
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devient  pas  œdémateuse,  le  foie  n'augmente  pas  de  volume,  la 
lièvre  de  suppuration  fait  défaut;  en  revanche,  des  coliques  indi- 
quant l'existence  des  calculs  précèdent  souvent  la  maladie  de  la 
vésicule  biliaire. 

La  périhépalite  ressemble  souvent  à  l'hépatite  vraie,  mais  avec  la 
première  la  tuméfaction  du  foie  fait  défaut,  on  ne  sent  nulle  part 
de  dureté  circonscrite  ;  les  troubles  généraux  restent  modérés, 
l'évolution  est  bien  plus  rapide. 

Dans  certaines  circonstances,  et  surtout  quand  l'hépatite  est 
latente  à  son  début,  il  devient  difficile  de  différencier  la  pneumonie 
et  la  pleurésie  simple  du  côté  droit,  d'avec  celle  qui  est  causée  par 
la  pénétration  d'un  abcès  hépatique  dans  la  cavité  droite  de  la  poi- 
trine ;  dans  ce  cas  on  ne  peut  guère  éviter  l'erreur  qu'à  l'aide  de 
l'anamnèse  la  plus  attentive.  Dès  que  le  pus  a  passé  dans  les  bron- 
ches, le  diagnostic  devient  en  général  facile,  et  la  qualité  de  l'ex- 
pectoration, qui  contient  des  débris  de  substance  hépatique  ou  de  la 
bile,  indique  suffisamment  sa  source.  Quant  aux  difficultés  que,  du 
temps  de  Baglivi  et  de  Stoll,  on  éprouvait  à  distinguer  l'hépatite 
accompagnée  par  la  toux,  etc.,  d'avec  la  pleurésie  et  la  pneumonie, 
elles  n'existent  point  pour  qui  possède  quelque  habitude  de  l'aus- 
cultation et  de  la  percussion. 

Les  anciens  médecins  énuméraient  toute  une  série  de  signes  de- 
vant préciser  le  siège  de  l'inflammation,  et  indiquer  si  elle  occupait 
la  face  convexe  ou  la  face  concave  du  foie,  le  lobe  droit  ou  celui  de 
gauche. 

Ces  signes,  qui  se  fondaient  principalement  sur  la  nature  de  la 
douleur,  du  pouls,  sur  les  troubles  digestifs  ou  respiratoires  conco- 
mitants, ne  présentent  aucune  sécurité  ;  seuls,  les  changements 
survenus  dans  les  contours  de  la  glande,  si  on  parvient  à  les 
constater  à  l'aide  de  la  palpation  et  de  la  percussion,  et,  parfois 
aussi,  le  siège  fixe  de  la  douleur  peuvent  fournir  la  réponse  à  ces 
questions. 

Sachs  (1)  applique  au  diagnostic  des  abcès  du  foie  une  méthode 
d'exploration  décrite  par  Middeldorp  (2)  sous  le  nom  d'akidopé- 
rastique.  Cette  méthode  consiste  à  enfoncer  une  aiguille  ou  untro- 
cart  explorateur  dans  la  tumeur.  Si  l'on  a  affaire  à  une  tumeur 
intra-abdominale,  l'extrémité  libre  de  l'aiguille  basculera  dans  les 
mouvements  respiratoires,  se  portera  en  haut  dans  l'inspiration,  en 
bas  dans  l'expiration.  Si, au  contraire,  la  tumeur  est  dans  l'épais- 

(1)  Saclis,  Loc.  cit. 

(î)  Middeldorp,  Die  Alcidopeirastik  (Günsburg's  Zeilschrift  Jahrg.  185.r>. 
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seur  des  parois  abdominales,  l'aiguille  restera  fine.  Sachs  est  par- 
venu ainsi,  dans  des  cas  difficiles,  à  reconnaître  le  siège  d'abcès 
développés  en  dehors  du  péritoine  dans  l'épaisseur  de  la  paroi  ab- 
dominale. 

X.  —  Traitement. 

1.  Traitement  de  V inflammation.  —  Pour  combattre  l'hépatite,  on 
a  mis  en  usage  une  foule  d'agents  thérapeutiques  que  nous  devons 
d'abord  soumettre  à  un  examen  critique,  avant  de  pouvoir  for- 
muler un  plan  de  traitement  approprié  à  chacune  des  formes  de  la 
maladie. 

1°  Émissions  sanguines  générales  et  locales.  —  De  tout  temps,  on  a 
préconisé  la  saignée  comme  le  moyen  le  plus  efficace  contre  l'hé- 
patite. Déjà  Van  Swieten  avait  émis  là-dessus  quelques  doutes,  que 
les  observations  recueillies  dans  les  pays  chauds  ne  tendent  guère  à 
infirmer.  La  saignée  semble  encore  moins  en  état  d'arrêter  l'hépa- 
tite que  de  juguler  la  pneumonie  ;  de  plus,  l'imminence  de  la 
cachexie  souvent  mortelle,  qui  survient  plus  tard,  au  moment  de 
la  suppuration,  doit  mettre  en  garde  contre  l'usage  intempestif 
d'un  semblable  moyen.  De  même  que  pour  la  pneumonie,  il  est 
difficile  ici  de  décider  en  quoi  la  saignée  générale  influence  le  mal 
local  ;  l'atténuation  passagère  des  troubles  subjectifs  n'a  pour  nous 
qu'une  médiocre  valeur,  et  il  nous  semble  établi  que,  d'habitude, 
la  suppuration  n'est  nullement  empêchée  par  l'ouverture  de  la  veine. 
On  n'aura  donc  recours  k  la  saignée  que  dans  le  cas  d'une  hépatite 
traumalique,  lorsque  le  sujet  est  robuste  et  pléthorique,  que  la  dou- 
leur est  intense  et  le  foie  très-volumineux,  lorsque  la  dyspnée  est 
considérable,  etc.  Dans  ces  cas,  la  saignée  générale  pourra  modérer 
les  troubles  respiratoires,  faciliter  la  circulation,  réagir  ainsi  favo- 
rablement sur  le  mal  local.  Dans  toute  autre  circonstance,  on  devra 
s'en  abstenir,  surtout  quand  le  malade  est  cachectique,  lorsqu'il  y 
a  de  la  dysenterie,  etc. 

On  tire  un  plus  grand  profit  des  émissions  sanguines  locales,  sur- 
tout de  celles  pratiquées  dans  la  région  anale  ;  là,  en  effet,  elles 
agissent,  plus  sûrement  qu'à  la  région  hépatique,  sur  la  circulation 
de  la  veine  porte.  Cependant  on  les  pratiquera  dans  la  région  du 
foie,  lorsqu'il  faudra  combattre  une  périhépatite  ou  une  péritonite. 
On  se  trouvera  bien,  alors,  d'employer  en  outre  les  cataplasmes 
chauds,  puis  plus  tard  les  onctions  avec  l'onguent  gris.  Lorsque  les 
douleurs  et  la  fièvre  l'ont  permis,  on  a  prescrit  avec  succès  l'usage 
des  bains  tièdes. 

Fneiuciis,  3e  édit.  26 
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2°  Purgatifs.  —  Ils  conviennent  principalement  quand  l'intestin 
se  montre  paresseux,  tandis  que  la  dysenterie  est,  généralement, 
une  contre-indication  de  leur  emploi.  Leur  but  est,  en  activant  la 
sécrétion  biliaire  et  en  agissant  comme  dérivatifs,  d'exercer  une 
influence  favorable  sur  la  circulation  dans  le  foie.  Parmi  eux,  on 
range  en  première  ligne  le  calomel,  également  vanté  par  Lind, 
Annesley,  Haspel,  Morehead,  Rouis,  et  autres.  On  doit,  en  l'em- 
ployant, éviter  la  salivation.  Dans  ce  but,  Haspel,  Rouis  et  autres, 
l'administrent  à  la  dose  d'environ  un  gramme  par  jour,  ou  font  pré- 
céder son  emploi  de  celui  d'une  infusion  de  séné,  ou  d'une  dose 
d'huile  de  ricin.  S'il  n'y  a  pas  de  constipation,  le  calomel  est  pres- 
crit à  petites  doses;  dans  le  cas  où  l'hépatite  est  compliquée  de 
dysenterie,  les  médecins  français,  d'après  le  conseil  de  Second,  ad- 
ministrent le  calomel  joint  à  l'ipécacuanha  et  à  l'opium.  Lorsque 
la  fièvre  est  intense,  Rouis  conseillé  un  mélange  de  calomel  et  de 
digitale. 

Le  calomel  est  contre-indiqué,  dans  le  cas  où  l'estomac  est  forte- 
ment irrité,  quand  la  suppuration  a  commencé  ou  que  le  malade 
est  déjà  cachectique  (1). 

Outre  les  préparations  mercurielles,  on  peut  aussi  employer  les 
purgatifs  salins,  l'huile  de  ricin  et  autres  purgatifs  doux:  ces  agents 
sont  presque  indispensables,  car  un  usage  trop  prolongé  du  calomel 
peut  devenir  dangereux,  à  cause  de  la  salivation.  Lorsque  la  ma- 
ladie est  déjà  ancienne,  on  préférera  aux  purgatifs  salins,  la  rhu- 
barbe, le  séné,  l'aloès  et  autres  agents  analogues,  afin  d'éviter  toute 
action  épuisante. 

3°  Vomitifs.  —  Sans  contredit,  ils  exercent  sur  la  circulation  dans 
le  foie  et  sur  l'excrétion  de  la  bile,  une  action  puissante,  car,  lors- 
que le  vomissement  s'effectue,  la  glande  hépatique  se  trouve  com- 
primée de  toutes  parts.  Néanmoins,  et  à  cause  de  cela  même,  leur 
usage  doit  être  limité  à  la  première  période  de  l'hépatite  ;  dès  que 
l'inflammation  s'est  rassemblée  en  foyers,  ou  que  les  abcès  sont 
formés,  les  vomitifs  peuvent  devenir  nuisibles.  On  évitera  égale- 
ment d'y  avoir  recours,  lorsque  la  muqueuse  gastrique  est  le  siège 
d'une  irritation.  Leur  emploi  est  surtout  indiqué,  lorsqu'un  catar- 
rhe gastro-entérique  complique  l'hépatite,  ou  bien,  contre  ces  tu- 
méfactions hyperhémiques  et  indolores  du  foie,  qui  restent  long- 
temps slalionnaires  et  sont  très-opiniâtres.  D'après  l'état  de  la 

(1)  Budd  dit  de  se  méfier  du  mercure,  parce  que  d'habitude  les  abcès  se  for- 
ment avant  que  l'action  du  médicament  puisse  se  faire  sentir;  dès  que  la  suppu- 
ration est  établie,  le  mercure  devient  nuisible 
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sécrétion  intestinale,  on  préférera  comme  vomitif,  soit  le  tartre 
stibié,  soit  l'ipécacuanha. 

Au  lieu  d'être  employé  comme  vomitif,  l'émétique  a  été  ordonné 
à  doses  contro-stimulantes  parle  docteur  Bérenguier  (1)  à  la  Mar- 
tinique. Ce  médecin  dit  avoir  obtenu  de  véritables  succès  à  l'aide 
de  cette  médication.  Le  docteur  Lepetit,  médecin  en  cbef  de  la  ma- 
rine, a  eu  également  beaucoup  à  se  louer  de  l'emploi  du  tartre 
stibié,  et  plus  tard,  en  1858,  le  docteur  Thèse  l'a  préconisé  dans 
les  termes  suivants  :  «  Nous  avons  obtenu,  dit-il  dans  un  rapport 
sur  ce  sujet,  d'heureux  résultats  de  l'emploi  combiné  des  émis- 
sions sanguines  locales  et  des  potions  stibiées.  L'émétique  à  dose 
rasorienne  réussit  à  merveille,  et  quoique  les  préparations  mercu- 
rielles  rendent  d'immenses  services  dans  les  maladies  du  foie,  nous 
leur  préférons  souvent,  dans  l'hépatite  dégagée  de  toute  complica- 
tion dysentérique,  le  tartre  stibié.  Nous  terminons  par  les  frictions 
mercurielles,  les  vésicaloires  et  l'eau  de  Vichy.  » 

4-°  Révulsifs.  —  Quand,  après  l'emploi  des  antiphlogistiques.  le 
mal  local  devient  chronique  et  menace  de  suppurer,  il  sera  bon 
de  recourir  aux  épispastiques  appliqués  sur  la  région  hépatique, 
sous  forme  de  larges  vésicatoires,  ou  mieux,  ainsi  que  je  l'ai 
observé  dans  des  affections  analogues,  de  vésicatoires  petits  et  sou- 
vent répétés. 

5°  L'opium,  la  quinine,  l'écorce  de  quinquina,  le  fer,  sont  des 
médicaments  dont  le  traitement  de  l'hépatite  ne  peut,  ordinaire- 
ment, se  passer  ;  toutefois,  ils  s'adressent  non  pas  aux  désordres 
locaux,  mais  aux  symptômes  généraux. 

Dans  chaque  cas  d'hépatite  considéré  au  point  de  vue  du  traite- 
ment, il  faut  avoir  égard  à  la  marche  plus  ou  moins  aiguë  de  l'in- 
flammation, à  la  cause  qui  l'a  provoquée,  à  la  constitution  du  ma- 
lade, à  la  nature  des  complications  et  surtout  à  la  dysenterie. 

Rarement,  dans  les  formes  aiguës  chez  les  individus  robustes,  on 
peut  se  dispenser  des  émissions  sanguines  locales.  Dans  ce  cas,  on 
fait  appliquer  de  10  à  1S  sangsues  à  l'anus,  ou  au  besoin,  sur  l'en- 
droit douloureux,  et,  si  la  dyspnée,  la  tuméfaction  hyperhémique 
et  l'endolorissemenl  du  foie  sont  considérables,  on  pratique  la  sai- 
gnée. La  région  hépatique  est  recouverte  de  cataplasmes  chauds  ;  à 
l'intérieur,  on  administre  le  calomel  a  doses  assez  fortes,  dont  'on 
entretient  l'action  à  l'aide  de  purgatifs  salins  ou  de  l'huile'de  ricin. 

(1)  Bérenguier,  Service  médical  de  l'hôpital  Saint-Louis  (Martinique)  1"  tri- 
mestre 1854.  —  Dutroulau,  loc.  cit.,  p.  5'2t  et  suiv. 
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Si  la  fièvre  est  très-intense,  on  peut,  d'après  le  conseil  de  Rouis, 
unir  la  digitale  au  calomel. 

Si  l'hépatite  est  accompagnée  d'un  catarrhe  gastrique  intense, 
s'il  y  a  des  nausées,  un  enduit  épais  de  la  langue,  etc.,  un  émélique 
aura  surtout  alors  des  chances  de  réussir,  en  supposant  que  l'in- 
flammation n'est  pas  violente  ou  que  des  émissions  sanguines  lui 
ont  déjà  enlevé  de  sa  force.  Le  même  agent  thérapeutique  convient 
encore,  lorsque,  après  l'emploi  des  antiphlogistiques,  la  tuméfac- 
tion du  foie  reste  stationnaire.  Dans  ce  cas,  en  outre,  on  peut  avoir 
recours  aux  vésicatoires. 

Il  n'est  pas  rare  d'ohserver,  en  même  temps  que  l'hépatite,  des 
nausées,  des  vomissements,  un  soulèvement  et  de  la  sensibilité  à 
l'épigastre,  ainsi  que  d'autres  signes  encore  d'une  hyperhémie  de 
la  muqueuse  gastrique.  Ici,  le  calomel  et  les  émétiques  sont  contre- 
indiqués  ;  l'irritation  de  l'estomac  doit  être  calmée  à  l'aide  d'émis- 
sions sanguines  locales,  et  des  narcotiques,  avant  même  qu'on 
puisse  prescrire  les  purgatifs  les  plus  doux. 

Si  c'est  la' dysenterie  qui  complique  l'hépatite,  on  évitera  la  sai- 
gnée générale,  les  purgatifs  et  les  émétiques.  On  devra  se  borner  à 
recommander  l'application  de  sangsues  à  l'anus,  de  ventouses  sur 
l'abdomen  en  suivant  le  trajet  du  côlon;  on  fera  couvrir  le  ventre 
de  cataplasmes  chauds,  et  à  l'intérieur  on  administrera  une  solu- 
tion gommeuse  ou  des  pilules  de  Segond,  composées  d'ipécacuanha, 
de  calomel  et  d'opium. 

Quand  la  dysenLerie  persiste,  il  faut  chercher  à  diminuer  la  sécré- 
tion intestinale,  au  moyen  des  opiacés,  de  la  ratanhia,  du  tannin, 
de  l'alun  et  autres  astringents. 

Dans  la  forme  subaiguë  de  l'hépatite  on  s'abstiendra  encore  de 
la  saignée  générale  et  des  purgatifs  énergiques.  On  se  contentera 
d'administrer  un  vomitif,  qu'on  fera  suivre  par  des  purgatifs  doux. 
Dans  le  cas  de  complication  avec  une  dysenterie  chronique,  Rouis 
recommande  particulièrement  le  calomel  à  doses  de  10  à  15  centi- 
grammes, plusieurs  fois  répétées,  puis  plus  tard,  l'opium. 

Dans  l'hépatite  chronique,  on  évitera  toute  médication  qui  pour- 
rait affaiblir  le  malade.  Si  les  fonctions  de  l'intestin  sont  demeu- 
rées intactes,  on  peut  augmenter  le  nombre  des  évacuations  alvines, 
à  l'aide  des  purgatifs  salins  légers  ou  de  la  rhubarbe  ;  on  prescrit, 
en  outre,  des  cataplasmes  chauds,  des  bains  liôdes  ;  plus  tard  on  a 
recours  aux  épispasliques.  Au  contraire,  si  la  constipation  est  opi- 
niâtre, on  préférera  aux  purgatifs  salins,  le  calomel.  Les  médecins 
fiançais,  dans  le  cas  de  complication  par  la  dysenterie,  font  alter- 
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ner  l'opium,  d'abord  avec  le  calomelà  petites  doses,  puis  plus  tard 
avec  les  astringents.  Un  régime  doux  et  substantiel  est  indispen- 
sable ici,  pour  entretenir  les  forces.  Si  une  pareille  médication 
est  inefficace,  il  reste  encore,  comme  moyen  de  salut,  un  chan- 
gement de  climat,  et  en  même  temps,  s'il  est  possible,  rasage 
des  eaux  minérales  alcalines  et  chaudes,  telles  que  celles  de 
"Vichy,  d'Ems,  etc.  (1). 

II.  Traitement  des  [abcès  du  foie  et  de  leurs  suites.  —  Lorsque  la 
médication  dirigée  contre  l'inflammation  ne  parvient  pas  à  empê- 
cher la  suppuration,  il  faut  s'empresser  de  s'opposer  à  l'épuisement 
qui  devient  alors  de  plus  en  plus  menaçant.  Les  moyens  antiphlo- 
gistiques,  dès  qu'ils  semblent  sans  effet,  sont  abandonnés  ;  on  se 
borne  à  l'emploi  de  la  morphine  et  des  préparations  cyanuriques  ; 
et  bientôt  après,  les  toniques  sont  mis  en  jeu. 

Si  le  pus  se  dirige  vers  les  poumons,  et  si  les  symptômes  d'une 
pneumonie  apparaissent,  le  mieux  est  de  prescrire  la  digitale.  Lors- 
que la  fièvre  s'apaisera,  on  pourra  faire  usage  des  vésicatoires,  dont, 
malheureusement,  le  succès  est  loin  d'être  assuré;  seuls,  les  nar- 
cotiques et  surtout  la  morphine  et  l'opium  peuvent  amener  du 
soulagement. 

L'abcès  s'ouvre-t-il  dans  la  cavité  abdominale,  la  mort  devient 
alors  presque  inévitable  ;  dans  ce  cas,  les  opiacés,  les  cataplasmes 
chauds,  le  repos  absolu,  sont  les  seules  indications,  afin  d'alléger 
les  souffrances  et  de  favoriser,  autant  que  possible,  l'enkystement 
de  l'exsudat.  La  même  conduite  doit  être  tenue,  quand  le  pus  s'é- 
.panche  dans  la  cavité  pleurale. 

Si  l'abcès  se  dirige  vers  l'extérieur,  on  n'hésitera  pas  à  lui  ouvrir 
une  issue  artificielle.  D'habitude  la  collection  purulente  est  déjà 
considérable,  lorsque  la  fluctuation  devient  évidente  ;  aussi,  plus 
son  évacuation  est  tardive,  plus  est  grand  le  danger  soit  d'un  épan- 
chement  dans  l'abdomen,  soit  d'une  désorganisation  étendue  du 
foie,  soit,  enfin,  de  la  formation  d'un  kyste  à  parois  dures  et  rigides, 
dont  la  cicatrisation  est  difficile.  On  ne  doit  pas  toujours  attendre 
que  la  fluctuation  se  produise,  ou  que  les  parois  abdominales  soient 
œdématiées,  car  ces  symptômes  peuvent  n'apparaître  que  tard, 
notamment  dans  les  espaces  intercostaux  ;  dans  cette  région,  il  suf- 
fira que  les  fausses  côtes  se  projettent  en  dehors  et  que  les  espaces 
intercostaux  soient  comblés  pour  que  l'opération  soit  justifiée  (2). 

(1)  En  France,  les  principales  eaux  bicarbonatées  sodiqucs  sont  :  Soukmatt, 

ÄJÄ!°^P^1?U?  d°  d6taÜS'  DMànMiré  das  eaux  minérales,  par 
Durand-Fardel,  Lebret  et  Lofort.  Paris,  1860. 

(2)  Budd  n'est  pas  do  cet  avis;  il  conseille  de  ne  pas  ouvrir  les  abcès,  mais  de 
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En  opérant,  on  devra  chercher  à  rendre  impossible  le  passage  du 
pus  dans  la  cavité  abdominale,  et  on  satisfera  particulièrement 
bien  à  cette  condition,  en  imitant  la  conduite  de  Bégin  (1)  et  celle 
de  Récamier  (2). 

Après  s'être  assuré  des  limites  de  l'abcès,  inconnaissables  à  l'a- 
mincissement de  la  paroi  abdominale  et  à  la  fluctuation  ;  puis, 
après  avoir  placé  le  patient  de  manière  à  ce]que  le  tronc  soit  courbé 
en  avant  et  les  cuisses  fléchies,  on  pratique,  soit  à  l'aide  de  la 
sonde  cannelée  et  du  bistouri  courbe  boutonné  {fig.  63),  soit  à 


Fig.  63.  —  Bistouri  courbe  à  extrémité  mousse  ou  boutonnée,  tranchant  dans 
une  étendue  de  15  millimètres  sur  son  bord  concave,  à  partir  de  10  ou  12  milli- 
mètres de  son  extrémité. 

l'aide  de  la  spatule  et  du  bistouri  de  "Vidal  de  Cassis  {fig.  64),  une 
incision,  longue  de  6  à  8  centimètres  et  qui  divise  la  peau,  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané,  les  muscles  et  les  aponévroses.  Le  péritoine 
est  ouvert  comme  dans  l'opération  de  la  hernie,  et,  en  l'incisant  sur 
le  doigt  indicateur  {fig.  65),  sur  la  sonde  cannelée  ou  sur  la  spatule 
{fig.  66),  on  rend  son  ouverture  égale  à  celle  des  tissus  susjacents. 
La  plaie  est  alors  pansée  avec  de  la  charpie  ;  trois  jours  après,  lors 

les  abandonner  à  l'action  de  la  nature,  parce  que  la  pénétration  de  l'air  dans  leur 
cavité  pourrait  faire  naître  une  putréfaction  dangereuse.  A  cela  on  peut  répondre 
que,  dans  le  cas  où  l'abcès  s'ouvre  spontanément,  la  pénétration  de  l'air  n'est  pas 
empêchée.;  d'ailleurs  les  dangers  de  l'expectation  pèsent,  ici,  lourdement  dans  la 
balance.  Morehead  [loc.  cit.,  p.  410)  conseille,  dans  le  cas  où  l'abcès  est  petit  et 
fait  saillie  à  l'épigastre,  d'attendre,  pour  recourir  au  bistouri,  que  la  peau  soit 
devenue  rouge.  Lorsque  la  totalité  da  côté  droit  du  thorax  est  soulevée,  peu  im- 
porte que,  au  moment  où  la  fluctuation  est  devenue  sensible,  on  pratique  ou  non 
une  ouverture  artificielle;  rarement  on  parvient  h,  éviter  la  gangrène  des  parties 
molles  et  la  carie  des  côtes.  Quand  le  foie  dépasse  de  plusieurs  pouces  le  rebord 
costal,  il  présente  une  fluctuation  obscure  ;  il  est  à  craindre,  qu'en  se  servant  d'un 
gros  trois-quarts  ou  du  bistouri,  on  ne  provoque  la  gangrène  et  une  fièvre  inflam- 
matoire; mieux  vaut,  alors,  employer  un  trois-quarts  explorateur.  On  pourra 
imiter  cette  conduite,  lorsque  l'abcès  est  vaste  et  la  fluctuation  très-étendue.  Dans 
ce  dernier  cas,  on  répétera  la  ponction  à  plusieurs  reprises,  en  ayant  bien  soin 
d'empöcher  l'air  do  pénétrer,  et  on  évacuera  ainsi  le  pus  progressivement. 

(1)  Dégin,  Mémoire  sur  l'ouverture  des  Collections  puruletites  et  autres  dévelop- 
pées dans  l'abdomen.  {Journal  universel  hebdomadaire  de  médecine  et  de  chirurgie), 
1. 1,  p.  417,  1830. 

(2)  Récamier,  in  Velpeau,  Méd.  opératoire. 
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que  l'appareil  est  enlevé,  on  trouve  que  des  adhérences  solides 
unissent  le  foie  aux  lèvres  de  la  plaie,  de  sorte  que  l'on  peut  ouvrir 


Fig.  04.  —  Spatule  cannelée  de  Vidal  (de  Cassis),  et  bistouri  réunis. 

l'abcès,  sans  inquiétude.  Celte  conduite  est  à  l'abri  de  tout  danger 
et  sans  difficulté  ;  seulement,  dans  le  cas  où  l'abcès  ne  soulève  pas 


Fig.  65.  —  Manière  de  tenir  et  de  conduire  le  bistouri  sur  l'indicateur. 

la  paroi  abdominale,  il  ne  faut  guère  compter,  comme  le  font  ob- 
server Haspel  et  Rouis,  que  des  adhérences  solides  se  forment,  car 


Fig.  66.  —  Manière  de  tenir  et  do  conduire  le  bistouri  sur  la  stapule. 

il  est  possible  que  la  tumeur  hépatique  ne  vienne  point  s'engager 
dans  la  plaie. 

Récamier  conseille  de  placer  20  à  30  centigrammes  de  potasse 
caustique  sur  le  point  où  la  tumeur  fait  saillie,  afin  de  produirejUne 
escarre  de  3  à  4  centimètres  de  diamètre;  lorsque  celle-ci  s'est  dé- 
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tachée,  on  place  de  nouveau  au  fond  de  la  plaie  un  petit  morceau  de 
caustique,  et,on  renouvelle  celte  opération  3  et  même  6  fois,  jus- 
qu'à ce  que  l'abcès  soit  ouvert.  La  crainte  manifestée  par  Boyer,  Vel- 
peau  et  Cruveilhier,  que  la  cautérisation  ne  produise  une  péritonite, 
ne  s'est  pas  confirmée.  Cette  pratique  est  sûre,  seulement  elle  exige 
beaucoup  de  temps  avant  que  le  but  qu'on  se  propose  soit  atteint; 
de  plus,  une  perte  de  la  substance  des  téguments  abdominaux  en 
est  la  conséquence  (1). 

La  ponction  simple  n'est  permise  que  si  le  pus  a  déjà  franchi  le 
feuillet  superficiel  de  l'aponévrose  abdominale  ou  les  muscles  inter- 
costaux; dans  le  cas  contraire  on  doit  l'éviter  comme  étant  dange- 
reuse. Après  que  l'abcès  est  ouvert,  on  abandonne  à  la  contraction 
musculaire  le  soin  d'expulser  le  pus  ;  le  repos  absolu  est  ordonné  au 
malade,  car  tout  mouvement  indiscret  pourrait  amener  la  rupture 
des  adhérences,  et  causer,  ainsi  que  Rouis  l'a  observé  une  fois,  une 
mort  rapide.  Le  pansement  consiste  en  larges  cataplasmes,  et,  si 
l'écoulement  devient  séreux,  on  peut  placer  sur  la  plaie  un  plumas- 
seau  de  charpie.  Si  la  caverne  purulente  est  considérable,  on  com- 
primera à  l'aide  d'un  bandage  la  base  du  thorax,  et,  de  plus,  il  sera 
bon  de  faire  dans  la  cavité  de  l'abcès  des  injections  d'eau  tiède. 

Simon  (2)  recommande,  pour  les  grands  kystes  hydatiques,  un 
procédé  qu'on  pourrait  appeler  par  la  double  ponction.  Un  gros 
trocart  est  d'abord  introduit  à  un  point  fluctuant  de  la  tumeur  ;  on 
évacue  une  petite  partie  de  son  contenu,  on  laisse  la  canule  en 
place  et  on  fait  une  seconde  ponction  à  3  centimètres  environ  de 
la  première.  La  seconde  canule  est  également  laissée  à  demeure.  Au 
bout  de  vingt-quatre  heures,  les  adhérences  sont  assaz  solides  pour 
qu'on  puisse  réunir  les  deux  ponctions  par  une  incision. 

Jusqu'à  quel  point  la  ponction  aspiratrice  peut-elle  rendre  des 
services  dans  le  trailement  des  abcès  du  foie?  Ce  point  ne  nous  pa- 
raît pas  établi,  par  des  observations  suffisantes.  Notons  seulement 
que  Dieulafoy  (3)  cite  un  cas  dans  lequel  deux  ponctions  aspira- 
trices  simples  ont  amené  la  guérison. 

L'autorité  que  donne  à  l'opinion  des  médecins  anglais,  qui  pra- 
tiquent dans  l'Inde,  la  fréquence  de  l'hépatite  aiguë  dans  celte  con- 
trée, nous  engage  à  reproduire  ici  le  résumé  d'une  discussion  assez 

(1)  Les  méthodes  opératoires  de  Graves,  Horner,  Vidal  [Traité  de  pathologie 
externe  et  de  médecine  opératoire,  4e  édit.  Paris,  I8G1,  t.  ij  et  Cambay,  n'offrent 
rien  qui  doive  les  faire  préférer  à  celles  de  Bégin  et  de  Ilécaniier, 

(2)  Simon,  Uetistc/ie  klinik,  Jahrg.  18GC,  p.  45. 

(3)  Dieulafoy,  Uu  diagnostic  et  du  traitement  des  kystes  hydatiques  et  des  abcès 
du  foie. 
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vive  entre  les  DrS  Gameron  et  Macléan,  tous  deux  inspecteurs  géné- 
raux, relativement  au  traitement  des  abcès 
du  foie  (I). 

Le  Dr  Cameron  proteste  énergiquement 
contre  l'interdiclion  de  toute  intervention 
opératoire  énoncée  dans  le  Manuel  des  ma- 
ladies de  VInde  (2),  se  fondant  sur  la  pratique 
de  Murray  et  des  Halkims  de  l'Inde,  ce  mé- 
decin n'hésite  pas  à  plonger  un  trocart  pro- 
fondément dans  le  foie,  non-seulement  lors- 
que l'existence  d'un  abcès  est  certaine,  mais 
lors  même  qu'elle  n'est  que  soupçonnée. 
Dans  les  cas  où  cette  exploration  a  été  faite 
sans  qu'on  rencontrât  de  foyer,  il  n'en  est 
résulté  aucun  accident  et  l'on  a  même  ob- 
servé une  diminution  de  volume  de  l'organe. 
Le  danger  de  celte'  opération  est  infiniment 
moindre  que  celui  que  l'on  fait  courir  au 
malade,  en  donnant  à  l'abcès  le  temps  de 
détruire  complètement  le  foie  avant  de  se 
faire  jour,  et  en  laissant  la  fièvre  hectique 
ruiner  les  forces. 

Le  procédé  consiste  à  enfoncer  simplement 
un  trocart  de  grosseur  moyenne  (fig.  67), 
dans  le  point  où  l'abcès  est  le  plus  voisin 
des  téguments.  Cette  indication  est  fournie 
par  la  saillie  appréciable  à  l'extérieur,  l'effa- 
cement des  espaces  intercostaux,  l'œdème, 
ou,  quand  ces  données  manquent,  par  la 
douleur  que  la  pression  avec  le  doigt  déter- 
mine dans  une  profonde  inspiration.  Enfin, 
en  l'absence  de  tout  indice  positif,  le  chirur- 
gien se  guidera  sur  Taspect  général  du  côlé, 
et  sur  cette  impression  inexplicable  que 
l'expérience  seule  donne. 

La  canule  du  trocart  est  fixée  dans  le 
loyer,  l'écoulement  est  favorisé  par  le  dé- 
cubitus sur  le  côlé  malade,  soutenu  au  moyen  de  coussins,  et  par 
des  pressions  douces  exercées  par  le  chirurgien. 

(I)  On  trouvera  cette  discussion  tout  au  lonz  dan*  77,«  r„,„.»/  iop-i 
<2)  Manuel  des  maladies  de  finde,  18G2  '  '  1862> 
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Fig.  67.  —  Entonnoir  de 
Charrière.  —  A,  gorge 
circulaire  au  moyen  de 
laquelle  on  fixe  la  bau- 
druche de  Reybard.  — 
B,  excavation  circulaire 
qui  sert  de  point  d'arrôt. 
—  C,  trocart  explorateur. 
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Le  Dr  Cameron  cite,  à  l'appui  de  sa  manière  de  voir,  trois  obser- 
vations qui  lui  sont  personnelles.  Dans  l'une,  un  abcès  du  lobe  droit 
fut  ouvert  vers  l'angle  des  côtes,  quoique  l'état  général  du  sujet  fût 
si  grave,  que  les  consultants  étaient  opposés  à  l'opération  ;  le  ma- 
lade guérit  et  put  être  ensuite  employé  comme  policeman. 

Dans  le  deuxième  cas,  l'abcès  siégeait  dans  le  lobe  gauche  et  fai- 
sait une  légère  saillie  à  l'épigastre.  La  ponction  fut  faite  le  23  février 
et  la  guérison  était  complète  le  13  avril. 

Dans  le  troisième  fait,  l'abcès  paraissait  siéger  dans  le  lobe  droit; 
il  n'y  avait  pas  de  saillie,  mais  seulement  un  élargissement  général 
de  la  région.  La  ponction  fut  faite  au  niveau  de  la  partie  moyenne 
des  espaces  intercostaux,  où  la  pression  exercée  pendant  l'inspi- 
ration semblait  concentrer  l'acuité  de  la  douleur.  Le  trocart  péné- 
tra à  plusieurs  pouces  avant  de  rencontrer  un  défaut  de  résistance. 
Bien  que  la  canule  se  fût  échappée  dès  le  lendemain,  et  ne  pût 
être  replacée,  la  plaie  guérit  sur-le-champ  et  l'abcès  ne  se  repro- 
duisit pas. 

Le  Dr  Cameron  cite  en  outre  une  observation  empruntée  à  Murray, 
dans  laquelle  un  vaste  abcès  du  foie,  ouvert  dans  le  poumon  droit, 
fut  néanmoins  ponctionné  à  cause  de  la  suffocation,  de  la  toux  inces- 
sante et  de  l'expectoration  constamment  purulente  qui  épuisaient 
le  malade.  Quoiqu'il  fût  trop  tard  pour  faire  plus  que  ralentir  la 
marche  vers  la  terminaison  fatale,  l'opération  mit  le  malade  dans 
une  position  relativement  bonne. 

Stephen  Ward  (1)  rapporte  un  cas  dans  lequel  un  abcès  du  foie 
dut  être  ouvert  à  l'extérieur,  bien  que  le  pus  se  fût  fait  jour  spon- 
tanément par  les  bronches.  Le  malade  guérit. 

Cette  pratique  est  d'accord  avec  celle  du  Dr  Templeton,  qui 
explore  le  foie  avec  de  longues  aiguilles  ou  le  trocart,  sans  en  avoir 
jamais  observé  de  résultats  fâcheux.  Dans  trois  cas,  où  l'on  pouvait 
croire  à  l'existence  d'abcès  du  foie,  ce  médecin  fit  des  ponctions 
dans  diverses  directions,  sans  rencontrer  de  pus,  et  vit  tout  symp- 
tôme disparaître  après  un  ou  deux  jours. 

Si  des  statistiques  ne  montrent  qu'une  faible  proportion  de  gué- 
risons  à  la  suite  de  la  ponction,  il  ne  faut  pas  en  conclure  que  l'o- 
pération doive  être  rejelée,  mais  plutôt  qu'elle  a  été  faite  trop  tard 
dans  la  majorité  des  cas. 

llamirez  de  Mexico  (2)  propose  une  ligne  de  conduite  analogue  ; 

(1)  Ward,  The  Lancel,  1873,  t.  p.  126. 

(2)  Ramirez,  Congrès  médical  international  de  Paris,  1SG7,  p.  444.  —  Traitement 
des  abcès  du  foi",  observations  recueillies  à  Mexico  et  en  Espagne.  Paris,  I8G7. 
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il  s'assure,  de  l'existence  de  la  fluctuation  dès  qu'on  peut  la  cons- 
tater, et  intervient  immédiatement.  D'après  lui,  le  foie  augmenté 
de  volume  repousse  les  côtes  en  dehors  et  élargit  les  espaces  inter- 
costaux. C'est  sur  ce  point  qu'il  faut  chercher  la  fluctuation,  en 
appuyant  le  bout  du  doigt  dans  l'un  des  espaces  pour  déprimer 
lentement  les  tissus,  puis  en  retirant  petit  à  petit  le  doigt  toujours 
en  contact  avec  ces  mêmes  tissus.  La  fluctuation  reconnue,  on 
ponctionne  le  foie  sur  ce  point,  comme  pour  une  espèce  de  thora- 
cocentèse.  L'on  n'a  pas  à  se  préoccuper  des  adhérences  ;une  pra- 
tique journalière  de  15  ans  a  démontré  à  l'auteur  l'innocuité  de 
l'opération.  Comme  on  peut  reconnaître  la  fluctuation  intercostale 
de  bonne  heure  et  que  la  condition  des  adhérences  n'est  pas  néces- 
saire, on  peut  évacuer  le  pus,  avant  que  la  destruction  de  la  glande 
soit  trop  avancée. 

La  statistique  nous  paraît  cependant  la  seule  manière  déjuger  la 
valeur  de  l'opération  et,  à  cet  égard,  l'expérience  du  Dr  Maclean 
nous  semble  avoir  un  grand  poids.  Il  a  assisté  à  une  grande  partie 
des  opérations  de  Murray,  et  il  ne  se  rappelle  qu'un  cas  heureux; 
l'abcès  était  dans  le  lobe  gauche  et  pointait  à  l'épigastre.  Il  a  lui- 
même,  pendant  dix  ans,  soumis  la  ponction  des  abcès  hépatiques  à 
un  examen  très-patient,  et  il  n'a  pas  obtenu  un  seul  succès.  Plus 
tôt  ou  plus  tard,  les  tissus  avoisinant  la  ponction  se  sphacélaient  et 
la  mort  arrivait  promptement.  L'opération  fut  pratiquée  d'une 
foule  de  manières,  quelquefois  on  fit  l'ouverture  oblique  pour  éviter 
l'entrée  de  l'air;  dans  d'autres  cas  on  employa  un  trocart  muni 
d'une  canule  avec  robinet;  d'autres  fois  on  se  servit  d'un  simple 
trocart  à  la  façon  du  Dr  Cameron. 

Pour  le  Dr  Maclean,  si  l'on  excepte  les  cas  comparativement 
rares,  dans  lesquels  l'abcès  du  foie  s'ouvre  dans  le  péricarde  ou  le 
péritoine  (on  doit  ajouter  dans  la  plèvre),  la  route  la  plus  dange- 
reuse qu'il  puisse  prendre  est  à  la  surface,  à  moins  qu'il  ne  soit 
petit  et  situé  dans  le  lobe  gauche.  La  voie  qui  donne  la  proportion 
de  guérisons  la  plus  large  est  sans  contredit  à  travers  le  poumon 
droit.  Yient  ensuite  l'évacuation  par  l'intestin. 

Le  but  que  le  traitement  interne  devra  se  proposer  sera  de  favo- 
riser la  nutrition  et  d'empêcher  l'épuisement  du  malade,  à  l'aide  du 
quinquina,  du  fer  et  d'un  régime  approprié. 

Parfois,  on  voit  persister  pendant  longtemps  une  cavité,  d'où 
s'écoule  un  fluide  séro-purulent;  c'est  qu'alors,  d'après  Rouis,  le 
foie  continuerait  d'être  le  siège  d'un  engorgement  inflammatoire, 
qui  s'opposerait  aux  progrès  de  la  guérison.  Dans  ce  cas,  Rouis 
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recommande  l'usage  interne  et  externe  des  eaux  sulfureuses  chau- 
des, dont  l'action  serait  plus  sûre  que  celle  des  purgatifs,  les  révul- 
sifs, les  injections  iodées,  etc. 

Lorsque  le  pus  se  fraye  de  lui-même  une  issue  au  dehors,  le  rôle 
de  la  thérapeutique  est  hien  plus  simple.  Si  l'ouverture  s'est  faite  à 
travers  la  paroi  abdominale,  il  arrive  assez  souvent  que  la  peau  est 
décollée  dans  une  grande  étendue,  et  qu'alors  une  ou  plusieurs  inci- 
sions deviennent  nécessaires.  Quand  l'abcès  s'ouvre  dans  le  canal 
intestinal,  dans  les  voies  biliaires,  ou  bien  dans  le  rein  droit,  on 
prescrit  le  repos  absolu  afin  de  ménager  les  adhérences.  Enfin,  quand 
le  pus  s'épanche  dans  les  bronches,  on  administre  les  opiacés  préfé- 
rables ici  à  tout  autre  agent,  en  outre  on  cherche  à  maintenir  les 
forces.  Quant  aux  résidus  de  l'exsudation  pleurétique  ou  de  l'infil- 
tration inflammatoire  des  poumons,  on  les  abandonne  à  l'action  de 
la  nature,  ou  bien,  dans  le  cas  où  ils  demeurent  stationnaires,  on 
cherche  à  provoquer  leur  résorption  au  moyen  des  épispastiques, 
des  diurétiques,  etc. 

III.  —  DIATHÈSE  SYPHILITIQUE  DU  FOIE,  HÉPATITE  SYPHILITIQUE. 

L  —  Historique. 

La  doctrine  admettant  que  le  foie  peut  prendre  part  à  la  diathèse 
vénérienne  est  aussi  ancienne  que  celle  de  la  syphilis  même. 

Sous  l'empire  des  théories  galéniques,  on  croyait  que  les  ulcères 
syphilitiques  procédaient  d'une  dépravation  des  humeurs,  dont  on 
devait  chercher  la  source  dans  le  foie  rendu  malade  par  un  principe 
contagieux  volatil.  C'est  déjà  ce  que  Hutten  indique  (1).  Fallope 
développe  explicitement  cette  manière  de  voir  (2).  Après  avoir 
réfuté  lés  autres  opinions,  il  conclut  de  la  manière  suivante  :  «  Si 
igitur  hoc  perpetuum  est  (actiones  lsesae  et  sanguis  à  statu  naturali 
recedens),  ideô  necessarium  est  hune  morbum  afficere  fonlem 
foventem  hanc  facultatem,  et  hoc  est  hepar,  in  quo,  tanquam  in 
propria  parte,  oritur  morbus.  »  Il  se  fonde,  à  ce  propos,  sur  l'avis 
conforme  de  Ant.  Musa  Brassavolus  (3),  Montanus,  Ant.  Gallus  et 
autres. 

A  côté  de  celle  théorie  d'une  affection  syphilitique  primitive  du 
foie,  il  s'en  produisit  presque  simultanément  une  autre,  d'après 

(1)  Hutten,  De  ffuajaco,  c.  u.  —  Livre  du  chevalier  allemand  Ulric  de  Hullen 
sur  la  maladie  française,  par  Botton.  Lyon,  1865,  p.  1C. 

(2)  Fallope,  Tractatus  de  morbu  gallico,  c.  x-xiu. 

(3)  Brassavole,  Tractatus  de  usu  radicis  Chinée.  Venise,  15GG . 
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laquelle  le  foie  ne  serait  affecté  que  secondairement  par  la  corrup- 
tion progressive  des  humeurs,  dont  le  point  de  départ  est  la  maladie 
des  organes  génitaux.  Cette  opinion  fut  soutenue  par  Cutaneus  (1), 
par  Vella  (2),  et  aussi  par  Alph.  Ferro  (3),  qui  s'exprime  ainsi  : 
«Quibus  infeclis  (pudibunda  sciliceL),  vitiantur  vente  capillares, 
deinceps  magnée  vense  atque  arteriœ,  nec  non  et  hepar  ipsum  et 
reliqua  principalia  membra.  »  L'idée  de  l'affection  du  foie  fut  égale- 
ment combattue  par  Bolal,  Pétronius  (4),  Borgarucius  (S),  qui  dans 
des  autopsies  avait  trouvé  le  foie  sain  ;  puis  par  Mercurialis  (6).  Para- 
celse  conteste  aussi  la  vérité  de  cette  doctrine,  parce  qu'il  a  vu, 
concurremment  avec  la  syphilis,  des  lésions  exister  fréquemment 
dans  divers  organes,  mais  rarement  dans  le  foie.  Tout  cela  n'empê- 
cha point  que  Ronchin  à  Montpellier  en  1604,  J.  Keil  (7)  en  1614  et 
Jonslon  (8)  en  1655,  soutinrent  encore  que  le  foie  était  le  foyer 
propre  de  la  syphilis. 

La  question  ne  put  guère  être  approfondie  que  quand  on  se  mit  à 
rassembler  soigneusement  tous  les  faits  anatomo-pathologiques. 
Th.  Bonet  (9),  qui  colligea  tous  les  matériaux  recueillis  jusqu'à  lui 
et  qui  rapporte  plusieurs  cas  où  le  foie  était  atteint  comme  d'une 
gale  et  de  pustules,  fait  observer  que  cette  sorte  de  lésion  est  rare 
et  que  l'opinion  des  auteurs,  qui  font  dériver  la  syphilis  d'une  alté- 
ration du  foie  (de  solulâ  unitate  hepatis),  est  réfutée  parles  anato- 
mistes.  Morgagni  (10)  se  prononce  encore  plus  fortement  dans  ce 
sens  ;  il  affirme  qu'il  ne  se  souvient  pas  d'avoir  jamais  trouvé  le  foie 
malade  chez  les  syphilitiques  dont  il  a  fait  l'autopsie.  Néanmoins, 
Astruc,  Van  Swieten  et  Portal  (1  l)rapporteront  plus  tard  divers  cas 
d'affection  syphilitique  du  foie  ;  mais  ils  ne  leur  donneront  pas 
cette  importance  excessive  qui  avait  été,  pendant  si  longtemps, 
pour  les  anciens  médecins,  un  sujet  de  discussions.  Postérieure- 
ment à  ces  auteurs,  on  voit  ces  sortes  de  recherches  être  abandon- 
nées, jusqu'à  l'époque,  encore  peu  éloignée,  où  Ricord  (12)  décrivit, 

(1)  Cutaneus,  in  Aloysius  Luisinus,  De  morbo  g'allico.  Venetiis,  p.  151 

(2)  Vella,  ibid.,  p.  207. 

/3)  Alph.  Ferro,  ibid.,  p.  433. 

(4)  Pétronius,  De  morbo  gallico,  Hb.  I,  cap.  xvn. 

(5)  Borgarucii,  De  morbo  gailico  methodus.  Venise,  156G. 
(G)  Mercurialis,  De  medicinâ  pro.clicâ,  üb.  IV,  p.  470. 

(7)  Keil,  Breslau,  Dissert,  inaug.  de  lue  venered.  Marpurgi,  ICH. 

(8)  Jonston,  Idœa  universœ  medicinœ  practica:  Lugduni,  1G55. 

(9)  Th.  Bonet,  Sepulchret.,  Hb.  IV,  sect.  IX. 

(10)  Morgagni,  De sedibus  eleausis  morborum.  Venetiis,  1GG2.  Epistol  58  p  3G9 

(11)  Portai,  Maladies  du  foie,  p.  363.  ' 

(12)  Ricord,  Clinique  iconographique  de  l'hôpital  des  Vénériens.  Paris,  1851. 
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dans  les  poumons,  le  cœur  et  le  foie,  des  altérations  qu'il  compara 
aux  tumeurs  gommeuses.  Rayer  (1)  observa  également,  avec  une 
néphrite  albumineuse,  des  lésions  du  foie  qu'il  crut  devoir  attribuer 
à  la  dyscrasie  syphilitique.  Dans  un  travail  beaucoup  plus  étendu  el 
plus  complet, Dittrich  (2)  détermina  sûrement,  pour  la  première  l'ois, 
les  caractères  fondamentaux  de  l'affection  syphilitique  du  foie,  etil 
donna  ainsi  l'impulsion  à  une  série  de  nouvelles  recherches,  qui  ont 
jeté  sur  cesujet  une  vive  lumière.  Parmi  elles  nous  citerons  ce  qu'ont 
écrit  Gubler  (3),  S.  Wilks  (4),  Bristowe  (5),  Sigmund,  Virchow  (6), 
Lucien  Quelet  (7),  Edmond  Lecontour  (8),  Blachez  (9),  Leudet  (10), 
Martineau  (11),  Lancereaux  (12)  et  plusieurs  autres.  D'après  le 
docteur  Lancereaux,  les  manifestations  de  la  syphilis  viscérale 
auraient  leur  siège  le  plus  habituel  dans  le  foie.  Sur  24  cas  rapportés 
par  cet  auteur,  il  aurait  noté:  l'bépatite  syphilitique,  3  fois  ;  les 
gommes  sans  cicatrices,  une  fois;  les  cicatrices  sans  gommes,  7  fois  ; 
les  cicatrices  à  la  surface  avec  gommes  à  l'intérieur,  11  fois.  Quel- 
ques auteurs,  il  est  vrai,  tels  que  Böhmer  (13)  et  Vidal  (de  Gasis)  (14) 
mirent  en  question  la  nature  syphilitique  de  l'affeclion  du  foie; 
mais  en  faisant  même  abstraction  de  leur  coïncidence  fréquente 
avec  la  syphilis,  les  lésions-  anatomiques  du  foie,  sous  le  rapport  de 
leur  forme,  de  leur  développement  et  de  leur  rétrocession,  ont  alors 
une  ressemblance  tellement  frappante  avec  les  productions  syphili- 
tiques siégeant  dans  les  autres  organes,  que  le  doute  émis  par  les 
auteurs  précités  n'est  nullement  justifiable. 

(1)  Rayer,  Traité  des  maladies  des  reins.  Paris,  1839,  t.  II,  p.  486. 

(2)  Dittrich,  Prager  Vierteljahrsschrift,  1849,  t.  I;  et  1850. 

(3)  Gubler,  Mémoire  sur  une  nouvelle  affection  du  foie  liée  à  la  syphilis  héré- 
ditaire (Gaz.  médicale,  1852,  n°  17,  et  ibid.,  1854). 

(4)  Wilks,  Transact.  of  the  patholog.  Society,  t.  VIII. 

(5)  Bristowe,  ibid.,  t.  X. 

(G)  Virchow,  Archiv  für  patholog.  A?iatomie,  t.  XV,  p.  266. 
(Y)  Quelet,  Thèse  de  Strasbourg,  1850. 

(8)  Lecontour,  Des  affections  syphilitiques  du  foie.  Thèse  d'agrégation,  1858. 

(9)  Blachez,  Essai  sur  la  syphilis  du  foie.  Thèse  de  Paris,  1853. 

(10)  Leudet,  Moniteur  des  sciences  médicales,  1860. 

(11)  Martineau,  Bulletin  de  la  Société  anatomique,  1862. 

(12)  Lancereaux,  Études  sur  les  lésions  susceptibles  d'être  rattachées  à  la  syphilis 
constitutionnelle  (bulletin  de  l'Académie  de  médecine.  Paris,  1863-65,  t.  XXIX, 
p.  380;  et  Gazette  hebdomadaire  de  médecine,  1864,  n°  32,  p.  501,  547,  582,  595). 
—  Traité  de  la  syphilis.  Paris,  1865.  —  Nous  devons  à  l'obligeance  de  M.  Lance- 
reaux les  ligures  67,  68,  69,  70  et  71,  qui  font  partie  de  son  Mémoire  et  de  son 
livre.  (Note  des  traducteurs.) 

(13)  Böhmer,  Zeitschrift  für  ration.  Therapie,  1853,  p.  88. 

(14)  Vidal,  Traité  des  maladies  vénériennes.  Paris,  1859. 
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II.  —  Description. 

La  diathèse  syphilitique  se  manifeste,  dans  le  foie,  sous  trois 
formes  différentes  : 
1°  Comme  hépatite  interstitielle  simple  et  comme  périhépatile  ; 
2e  Comme  hépatite  gommeuse  ; 

3°  Comme  dégénérescence  cireuse,  amyloïde  ou  lardacée  du 
foie. 

Ces  trois  formes  peuvent  exister  séparément  ou  simultanément 
dans  la  glande.  Laissant  de  côté  la  troisième  forme,  qui  peut  être 
causée  par  d'autres  cachexies  que  la  syphilis,  et  que  nous  étudie- 
rons dans  un  chapitre  spécial,  nous  traiterons  seulement,  ici,  des 
deux  formes  inflammatoires. 

1°  Hépatite  interstitielle  et  péri  hépatite.  —  Chez  certains  individus 
atteints  de  syphilis  constitutionnelle,  on  trouve  à  la  surface  du  foie 
des  cicatrices  plissées  ou  rayonnées,  dont  l'aspect  est  blanchâtre. 
L'enveloppe  de  l'organe  est  habituellement  unie  par  des  adhérences 
solides  aux  viscères  voisins,  particulièrement  au  diaphragme  et  plus 
rarement  au  côlon  ou  à  l'estomac.  Les  cicatrices  siègent  de  préfé- 
rence sur  la  face  convexe  de  la  glande,  cependant  on  les  observe 
aussi  sur  la  face  concave;  tantôt  elles  sont  clair-semées,  et  tantôt, 
au  contraire,  en  si  grand  nombre  qu'elles  donnent  au  foie  une  forme 
irrégulièrement  lobuleuse.  Rarement  on  les  rencontre  dans  Tinté- 
rieur  du  parenchyme,  sans  qu'alors  elles  atteignent  jusqu'à  la  su- 
perficie de  l'organe.  Cependant  Lancereaux  a  vu  et  figuré  des  cica- 
trices dans  l'épaisseur  même  du  parenchyme  hépatique.  En  les 
examinant  avec  soin,  on  y  découvre  un  tissu  fibreux  qui,  partant  de 
la  capsule  épaissie,  s'enfonce  plus  ou  moins  profondément  dans  la 
substance  glandulaire  atrophiée  en  ces  points.  Ce  tissu  fibreux  est 
ordinairement  serré,  comme  tendineux  et  pauvre  en  vaisseaux  ;  plus 
rarement,  on  trouve  qu'il  est  mou  et  traversé  par  des  vaisseaux  san- 
guins plus  ou  moins  gros,  qui  peuvent  être  injectés  (Atlas,  pl.  IV, 
ßg.  7)0). 

Les  rameaux  principaux  de  la  veine  porte,  les  veines  hépatiques 
et  les  canaux  biliaires  ne  présentent,  d'habitude,  aucune  altération, 
surtout  lorsque  la  cicatrice  ne  pénètre  pas  profondément.  Il  est  rare 
de  les  voir  rétrécis  ou  oblitérés,  et,  par  suite,  d'observer  des  troubles 
de  la  circulation  ou  de  l'excrétion  biliaire,  tels  que  l'ascite  et  l'ic- 
tère. 

(1)  Voyez  Lancereaux,  Valeur  des  cicatrices  du  foie  dans  le  diagnostic  anato- 
mique  de  la  syphilis  viscérale  {Bulletin  de  la  Société  anatomique,  p.  338,  18G2). 
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2°  Hépatite  gommeuse .  —  Avec  la  forme  gommeuse  de  l'hépatile 
syphilitique,  on  trouve,  au  milieu  du  tissu  cicatriciel  ci-dessus  dé- 
crit, des  nodosités  blanchâtres  ou  jaunâtres,  rondes,  sèches,  ayant 
d'ordinaire  la  grosseur  d'une  lentille  ou  d'un  haricot,  mais  pouvant 
aussi  atteindre  au  volume  d'une  noix  (Atlas,  pl.  IV,  lig.  4).  Un  ca- 
ractère de  ces  tumeurs  sur  lequel  M.  Lancereaux  insiste  tout  parti- 
culièrement, c'est  qu'elles  sont  ordinairement  circonscrites  par  une 
zone  fibreuse,  grisâtre,  vasculaire,  qui  les  enkyste  et  dont  il  est  par- 
fois possible  de  les  énucléer  (1).  A  leur  centre  on  remarque  une  co- 
loration d'un  brun  jaune,  qui  est  due  à  l'incarcération  d'un  canali- 
cule  biliaire. 

La  substance  de  la  nodosité  ne  se  laisse  pas  énucléer,  parce 
qu'elle  est  traversée  par  des  tractus  fibreux  ;  elle  est  composée  de 
gouttelettes  de  graisse,  de  noyaux  de  cellules,  et  de  fibres  de  tissu 
unissant,  qui  ont  subi  la  dégénérescence  graisseuse  (Atlas,  pl.  IV, 
lig.  5  et  6).  Celle  composition  est  analogue  à  celle  des  nodosités  gom- 
meuses  qu'on  trouve,  avec  la  syphilis  constitutionnelle,  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané,  sous  le  périoste,  dans  le  testicule,  etc.  (2). 

Dans  un  cas  où  les  lésions  ont  pu  être  observées  à  leur  début, 
Hermann  Weber  (3)  a  constaté  à  la  surface  du  foie  un  grand  nombre 
de  taches,  de  l'étendue  d'un  pois  à  celle  d'une  pièce  de  SO  cent.,  gri- 
sâtres et  déprimées  au  centre,  rouge-jaunâtre  et  un  peu  saillantes  à 
lapériphérie,  disséminées  d'ailleurs  sur  un  fond  normal.  Des  taches 
semblables  se  rencontraient  en  très-grand  nombre  à  l'intérieur  de 
l'organe,  à  des  degrés  divers  de  développement. 

La  dépression  centrale  faisait  voir  une  hyperplasie  active  du 
tissu  conjonctif  et  une  atrophie  des  cellules  hépatiques;  dans  la 
partie  élevée  de  la  circonférence,  on  trouvait  une  augmentation  de 
la  vascularité,  un  grand  nombre  de  granulalions  graisseuses  libres, 
quelques  corps  granuleux  et  les  cellules  hépatiques  gorgées  de 
graisse. 

La  substance  hépatique  située  entre  les  cicatrices  et  les  nodosités 
gommeuses  reste  normale,  ou  bien,  ainsi  que  je  l'ai  vu  assez  sou- 

(1)  Lancereaux,  Gaz.  hebd.,  p,  502. 

(2)  Ricord  les  avait  déjà  dépeintes  (toc.  cit.,  pl.  XXX,  fig.  2  et  3);  il  les  décrit 
avec  raison,  comme  tubercules  du  tissu  cellulaire,  parmi  les  accidents  tertiaires. 
Budd  en  fait  des  tumeurs  enkystées,  noueuses,  qu'il  croit  pouvoir  attribuer  à  une 
inflammation  des  voies  biliaires  avec  épaississement  de  la  matière  sécrétée.  Oppolzer 
et  Bochdalek  (Prar/cr  Vierte/jahrssc/iri/t,  t.  XI,  p.  159)  avaient  cru  à  leur  origine 
cancéreuse,  jusqu'au  moment  où  Dittrich  montra  leur  nature  syphilitique.  Virchow 
a  surtout  bien  suivi  le  mode  de  développement  et  do  disparition  des  lésions  ana- 
tomiques  causées  par  la  vérole. 

(3)  II.  Weber,  Mcdic.  Times  and  Gaz.,  10  février  1800'. 
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vent,  subit  la  dégénérescence  adipeuse.  Souvent,  et  d'après  les  ob- 
servations de  Zirchow  habituellement,  les  acini  et  les  cellules  hé- 
patiques augmentant  de  volume  en  ce  point,  il  en  résulte  une  véri- 
table hypertrophie,  qui  compense  la  perle  de  substance. 

Il  existe  encore  d'autres  formes  d'bépatile  syphilitique,  dans  les- 
quelles on  voit  le  tissu  conjonclif  envahir  une  grande  étendue  de  la 
glande  et  provoquer  ainsi  une  induration  simple  ou  granuleuse.  Ce 
sont  des  cas  de  cette  espèce  que  j'ai  décrits  plus  haut  sous  le  titre  de 
cirrhose  syphilitique,  et  dont  j'ai  fait  ressortir  les  particularités  (1). 
Ces  sortes  d'indurations  peuvent  exister  seules  ou  être  jointes  à  une 
infiltration  cireuse. 

Dans  l'bépatite  syphilitique,  le  volume  du  foie  pris  dans  sa  to- 
talité est  ordinairement  peu  modifié  ;  rarement  il  est  amoindri  d'une 
manière  notable  ;  il  devient  plus  considérable  quand  il  y  a  coïnci- 
dence d'une  dégénérescence  amyloïde.  Sur  17  cas  observés  par  moi, 
l'organe  avait  diminué  de  volume  4  fois,  et  môme  dans  un  de  ces  cas 
il  n'était  pas  plus  gros  que  les 
deux  poings  réunis  ;  7  fois  le 
volume  était  resté  normal,  6  fois 
il  avait  augmenté;  parmi  ces 
derniers  cas,  il  y  en  avait  5  où 
la  dégénérescence  cireuse  exis- 
tait. 

La  forme  de  l'organe  peut 
être  très-diversement  modifiée  ; 
dans  un  cas,  le  lobe  gauche, 
ratatiné,  constituait  une  sorte 
d'appendice  ayant  à  peine  un 
pouce  de  longueur  {fiy.  68) ; 
une  autre  fois,  le  lobe  droit 
était  réduit  environ  de  moitié, 
tandis  que  le  lobe  gauche  s'était 
développé  en  longueur  et  en 
épaisseur,  de  manière  que  l'or. 

„„„„      /      «  -.  -  Fig.  G8.  —  Foie  dont  le  lobe  gaucho 

gane  présentait  une  forme  car-  atrophié, 
rée.  Plus  souvent  encore,  on 

trouve  la  surface  divisée  en  lobes  irréguliers  par  dessillons;  quel- 

£  ïtof   mas  de  liT  corct*  ^-SÄtÄS  fi: 

iants  atteints  de  syphilis  congénitale. 


Fnp.niciis,  3e  édit. 
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ques-uns  de  ces  lobes,  formant  des  espèces  de  tumeurs  rondes  et 
saillantes,  peuvent  alors  induire  facilement  en  erreur  (1). 

Outre  ces  lésions  du  foie,  on  trouve  généralement  d'autres  rési- 
dus de  l'affection  syphilitique,  tels  que  :  des  cicatrices  sur  les  or- 
ganes génitaux,  dans  le  pharynx,  sur  l'épiglotte;  des  tuméfactions 
glandulaires;  des  éruptions  cutanées;  des  tumeurs  des  os,  etc.,  etc. 
Souvent  encore,  on  observe  des  tumeurs  de  la  rate  et  une  dégéné- 
rescence des  reins,  auxquelles  se  joignénl  les  symptômes  d'une  ca- 
chexie profonde  ;  hydropisie,  etc.,  etc.  Cependant  il  y  a  des  cas,  où 
la  preuve  évidente  de  la  syphilis  estassez  difficile  à  fournir  ;  Diltrich, 
ainsi  queVirchow,  en  citent  de  cette  espèce;  on  trouvait  bien  des  ci- 
catrices du  pharynx,  mais  il  était  impossible  de  découvrir  aucune 
autre  preuve  de  l'infection  syphilitique  Quoi  qu'il  en  soit,  ces  ob- 
servations sont  tellement  clair-semées,  qu'elles  ne  suffisent  pas,  pour 
qu'on  puisse  mettre  en  doute  les  relations  de  l'affection  hépatique 
qui  nous  occupe,  avec  la  syphilis. 

Il  est  plusdifflcile  de  déterminer  l'époque  de  l'infection  vénérienne, 
à  laquelle  l'hépatite  syphilitique  correspond,  et  de  dire  si  celle-ci  doit 
être  rangée  parmi  les  accidents  secondaires  ou  parmi  les  tertiaires. 
Le  tissu  cicatriciel  apparaît  en  même  temps  que  les  accidents  se- 
condaires ;  c'est  ce  que  Dittrich  aurait  découvert  à  l'aide  de  l'ana- 
tomie,  et  Gubler  au  moyen  de  la  clinique.  Pour  mon  compte,  je 
n'ai  rencontré  aucun  fait  que  je  puisse,  en  toute  sécurité,  faire  re- 
monter jusqu'à  cette  période.  En  tout  cas,  on  constate  habituelle- 
ment, en  même  temps  que  l'affection  du  foie,  certains  autres  acci- 
dents tertiaires  ;  et  les  altérations  profondes  de  la  glande,  des 
nodosités  gommeuses,  l'infiltration  cireuse,  peuvent;  à  bon  droit, 
de  même  que  les  accidents  siégeant  dans  les  autres  organes  in- 
ternes, être  rapportées  à  la  forme  tertiaire  de  la  vérole.  En  dehors 
de  celle-ci,  existe-t-il  d'autres  causes  morbides  qui  concourent  à  la 
production  de  l'hépatite  ?  c'est  ce  qu'on  ne  peut  guère  décider.  De 
même  que  pour  les  diverses  affections  consécutives  à  l'infection 
syphilitique,  on  a  accusé  le  mercure,  à  tort  certainement;  les  ci- 
catrices hépatiques,  en  effet,  sont  observées  dans  des  cas  où  on  n'a 
pas  employé  un  seul  grain  de  mercure.  A  cause  de  la  situation  des 
cicatrices,  Yirchow  est  disposé  à  admettre  que  des  causes  mécani- 
ques extérieures,  telles  que  des  contusions,  etc.,  exercent,  sur  la 
production  de  l'affection  hépatique,  une  action  semblable  à  celle 
qui  servait  à  Duverney  à  expliquer  la  maladie  de  certains  points 


(1)  Voir  les  observations  qui  suivent. 
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du  système  osseux.  Cette  question,  qui  renferme  en  elle  celle  de  la 
localisation  des  dyscrasies,  est  d'une  importance  considérable  ;  mais 
les  matériaux  recueillis  jusqu'ici  ne  suffisent  pas  encore  pour  la 
résoudre . 

La  réaction  exercée  par  l'hépatite  syphilitique  simple  ou  gom- 
meuse  n'est  pas,  généralement,  très-importante.  D'habitude,  la  plus 
grande  partie  de  la  glande  reste  en  état  de  sécréter;  parfois,  la  perte 
subie  semble  être  compensée  par  une  hypertrophie  ;  rarement  on 
observe  des  désordres  provenant  de  l'oblitération  de  vaisseaux  ou 
de  canaux  biliaires  volumineux.  Il  en  est  autrement,  lorsque  l'in- 
duration envahit  des  espaces  étendus  de  la  glande,  ou  bien,  quand 
celle-ci  subit  la  dégénérescence  amyloïde.  Alors  on  voit  se  produire 
toutes  les  conséquences  ordinaires  de  la  cirrhose  et  de  l'état  ci- 
reux du  foie. 

La  cachexie,  qui  coïncide  assez  souvent  avec  l'hépatite  syphiliti- 
que, s'explique  moins  bien  par  l'existence  des  cicatrices  hépatiques 
que  par  la  maladie  des  glandes  lymphatiques,  de  la  rate,  et  surtout 
des  reins. 

Quant  aux  symptômes  qui  accompagnent  la  maladie  pendant  la 
vie,  ils  sont  souvent  tellement  insignifiants,  que  les  cicatrices  se 
produisent  sans  qu'on  puisse  s'en  douter,  et  qu'on  est  tout  surpris 
de  les  découvrir,  lors  de  l'autopsie.  Cependant,  il  est  des  cas  où  les 
signes  sont  assez  prononcés,  pour  que  le  diagnostic  devienne  pos- 
sible. Parmi  les  plus  constants,  on  doit  noter  des  douleurs  dans  la 
région  hépatique,  qui  tantôt  sont  circonscrites  et  tantôt  occupent 
la  totalité  de  l'organe.  D'habitude,  ces  douleurs  sont  sourdes,  com- 
primantes, et  parfois  assez  vives  pour  devenir  fort  pénibles  (1). 
Leur  durée  peut  être  longue  ;  un  de  mes  malades  en  souffrit  inces- 
samment pendant  trois  mois;  chez  un  autre  il  y  avait  des  intermis- 
sions qui  duraient  environ  une  semaine,  puis  survenaient  des  exa- 
cerbation accompagnées  d'une  fièvre  légère. 

Un  deuxième  symptôme,  c'est  l'ictère,  qui,  beaucoup  plus  rare, 
est  d'habitude  peu  marqué  et  d'une  courte  durée.  Je  l'ai  vu  coïnci- 
der avec  une  périhépalile  syphilitique;  il  disparut  lorsque  l'inflam- 
mation s'apaisa.  Je  l'ai  vu  aussi  en  même  temps  qu'une  dégénéres- 
cence amyloïde  et  des  nodosités  gommeuses;  l'autopsie  monlra 
qu'ici  il  était  dû  à  la  tuméfaction  des  glandes  situées  dans  le  hile  du 
foie.  Dans  un  troisième  cas  enfin,  l'ictère  était  la  conséquence  de 

(l)  J'ai  eu  à  traiter  un  malade  qui  dut  renoncer  à  l'usage  des  eaux  d'Aix-la-Glia- 
pclle,  parce  que  les  douleurs  que  lui  causait  une  hépatite  syphilitique  étaiont 
devenues  intolérables. 
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l'oblitération  d'un  canal  biliaire  volumineux,  oblitération  qui  y  avait 
été  causée  par  une  cicatrice  étendue,  située  à  la  face  concave  du  foie. 
Ici,  la  glande  était  notablement  hypertrophiée;  des  tubérosités  ar- 
rondies et  douloureuses  la  recouvraient,  de  sorte  que,  pendant  un 
certain  temps,  l'affection  fut  regardée  comme  un  cancer  hépatique. 
L'autopsie  présenta  un  foie  induré,  sillonné  de  cicatrices,  et  impré- 
gné de  substance  amyloïde. 

Où  les  douleurs  et  l'ictère  font  défaut,  l'existence  des  cicatrices 
syphilitiques  du  foie  peut,  dans  certaines  circonstances,  être  révélée 
par  la  forme  et  le  changement  du  volume  de  la  glande,  dont  on  s'as- 
sure quand  la  palpation  est  possible.  Souvent,  par  malheur,  cela 
n'est  pas  le  cas  ;  beaucoup  de  cicatrices  restent  cachées  sous  l'arc 
des  côtes  et  échappent  à  tous  les  moyens  d'investigation. 

Les  symptômes  énumérés  ci-dessus  ne  peuvent  justifier  l'hypo- 
thèse d'une  hépatite  syphilitique,  que  s'ils  sont  accompagnés  d'au- 
tres symptômes  évidents  de  la  vérole;  car  tous,  douleur,  ictère, 
sillons  et  déformations  du  foie,  peuvent  se  produire  en  dehors  de  la 
syphilis.  Parfois,  la  confusion  avec  le  cancer  hépatique  est  difficile 
à  éviter  ;  en  effet  les  principaux  caractères  de  cette  dernière  affec- 
tion, tels  que  des  tumeurs  du  foie  noueuses,  dures,  douloureuses, 
peuvent  exister  dans_le  foie  atteint  de  syphilis,  lorsque  celle-ci  s'ac- 
compagne d'une  infiltration  cireuse.  Dans  le  cas  où  cette  der- 
nière fait  défaut,  les  tumeurs  dues  à  la  syphilis  diffèrent  de  celles 
d'origine  cancéreuse  par  leur  mollesse  beaucoup  plus  grande.  Du 
reste,  dans  ces  cas  douteux,  on  pourra  être  mis  sur  la  voie  par  la 
coexistence  de  la  syphilis  constitutionnelle,  par  le  caractère  ordi- 
nairement passager  de  la  douleur,  par  la  tuméfaction  de  la  rate  et. 
l'albuminurie  qu'on  observe  souvent  alors. 

Rarement,  l'intervention  de  la  thérapeutique  est  nécessaire;  le 
repos,  dés  émissions  sanguines  locales,  des  cataplasmes  chauds,  des 
purgatifs  salins  et  plus  tard  l'iodure  de  potassium,  suffisent  aux  in- 
dications. Cependant,  on  ne  doit  point  perdre  de  vue,  qu'alors 
môme  que  les  accidents  les  plus  graves  ont  disparu,  un  traitement 
anlisyphilitique  peut  être  nécessaire  pour  prévenir  toute  suite  dans 
l'avenir.  Si  l'hépatite  est  compliquée  de  l'infiltration  cireuse, 
les  moyens  curatifs  appropriés  à  celte  affection  seront  mis  en 
usage. 

La  première  observation  que  je  vais  rapporter  ici,  pour  servir 
d'éclaircissement  à  ce  qui  vient  d'être  dit,  est  celle  d'un  foie  qui, 
déformé  par  une  hépatite  syphilitique,  était  facilement  accessible 
aux  moyens  d'investigation  diagnostique,  et  qui  persista  pen- 
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dant  longtemps,  sans  que  la  conslitulion  générale  en  souffrît  beau- 
coup. 

Observation  XLIII.  —  Catarrhe  bronchique  chronique,  ozène  syphiliti- 
que, cicatrices  du  voile  du  palais.  —  Autopsie  :  Foie  couvert  de  sillons  pro- 
fonds et  de  protubérances  noueuses  présentant  çà  et  là  des  points  sensibles  à 
la  pression.  —  Suzanne  Kieseweiter,  femme  d'un  journalier,  âgée  de 
55  ans,  fut  admise  le  1 1  novembre  1855  à  la  clinique  médicale  de  Breslau, 
dont  elle  sortit  le  28  décembre.  Depuis  quatre  ans  déjà  elle  souffrait  d'une 
toux  accompagnée  de  crachats  muqueux,  jamais  sanglants.  Il  y  a  huit 
semaines,  elle  fut  atteinte  du  choléra  asiatique,  auquel  elle  eut  le  bon- 
heur d'échapper,  et  depuis  huit  jours  seulement  elle  a  été  renvoyée  de 
l'hôpital  des  cholériques.  Depuis  ce  moment,  le  catarrhe  bronchique, 
dont  souffre  celte  malade,  est  devenu  fort  intense,  et  c'est  ce  qui  l'a 
déterminée  à  réclamer  nos  soins. 

La  structure  du  thorax  est  normale,  partout  absence  de  matité  ;  ou 
entend  des  deux  côtés  des  sifflements  et  des  ronchus  ;  pas  de  signes  d'em- 
physème ;  crachats  mucoso-purulents.  Le  nez  de  lamalade  esl  détruit  de- 
puis quatre  ans  ainsi  qu'une  partie  de  sa  cloison;  il  fournit  un  écoule- 
ment sanguinolent  et  fétide;  cicatrices  rayonnées  sur  le  voile  palatin  et 
le  pharynx.  Appétit  conservé  ;  selles  de  consistance  et  de  couleur  norma- 
les. Le  foie  dépasse  de  beaucoup,  en  bas,  le  rebord  costal  ;  sur  la  ligne 
mamillaire  il  mesure  17  centimètres,  et  peut  être  palpé  à  travers  les  té- 
guments abdominaux  flasques  et  amincis.  On  sent  ainsi  des  protubéran- 
ces arrondies,  lisses,  dont  le  volume  varie  entre  celui  d'une  noix  et  celui 
d'un  œuf,  et  qui  présentent  la  consistance  pâteuse  du  parenchyme  hépa- 
tique ayant  subi  la  dégénérescence  graisseuse  ;  en  outre,  on  constate  des 
sillons  profonds,  et,  çà  et  là,  des  points  douloureux. 

La  rate  un  peu  hypertrophiée  est  ronde. 

L'urine  est  chargée,  mais  sans  albumine. 

L'usage  d'une  décoction  de  polygala  additionnée  de  chlorhydrate  d'am- 
moniaque, plus  tard  l'extrait  de  quinquina  et  celui  de  myrrhe,  apaisè- 
rent assez  rapidement  les  désordres  respiratoires.  On  administra  alors, 
pendant  quatre  semaines,  le  sirop  d'iodure  de  fer  ;  l'ozène  diminua,  le 
foie  cessa  d'ßtre  douloureux  ;  seulement  la  forme  et  le  volume  de  cet  or- 
gane, ainsi  que  de  la  rate,  restèrent  les  mômes.  Trois  mois  après  l'épo- 
que où  la  malade  fut  ainsi  soumise  à  notre  observation,  rien  n'était 
changé  sous  ce  rapport. 

Le  cas  suivant  appartient  à  la  forme  gommeuse  de  l'hépatite  syphi- 
litique; ici,  il  y  avait  en  outre  une  induration  du  foie  et  une  dégé- 
nérescence amyloïde  partielle  ;'le  changement  singulier  qu'avait  subi 
la  forme  de  la  glande  est  intéressant  à  noter. 

Observation  XLIV.  —  Troubles  digestifs;  faiblesse  et  état  cachectique  ;  ana- 
sarque  sans  albuminurie,  catharrhe  bronchique.  Foie  hypertrophié,  déformé, 
sensible  à  la  pression  ;  rate  iurriéfiée.  Mort  par  un  œdème  du  poumon.  — 
Autopsie  ;  Cicatrices  sur  le  pharynx  et  l'rpig  lotte;  catarrhe  des  voies  aérien- 
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nés  ;  résidus  d'une  périhépatite  et  d'une  hépatite  gommeuse,  accompagnée 
d'une  infiltration  amyloide  circonscrite  ;  tumeur  dure  de  la  rate  ;  reins  nor- 
maux. —  Caroline  Richler,  femme  d'un  garde  de  nuil,  âgée  de  67  ans, 
séjourna  à  la  clinique  médicale  de  Breslau,  depuis  le  18  jusqu'au  27  fé- 
vrier 1858.  Celle  femme,  donlla  peau  esl  jaunâtre,  semble  molle  et  lym- 
phatique ;  depuis  deux  mois,  ses  mains  et  ses  pieds  sont  enflés  ;  d'ailleurs, 
elle  n'a  jamais  été  malade.  Elle  se  plaint  surtout  du  défaut  d'appétit, 
d'une  grande  faiblesse  et  de  battements  de  cœur.  Les  mouvements  du 
cœur  sont  irréguliers,  mais  les  bruits  sont  purs,  et  l'étendue  de  la  ma- 
tité  précordiale  n'est  pas  amplifiée  ;  le  choc  est  senli  dans  le  cinquième 
espace  intercostal.  Poumons  normaux,  si  ce  n'est  à  droite  et  en  bas,  où 
on  entend  des  râles  à  bulles  fines;  toux  rare.  Le  volume  du  foie  est  aug- 
menté,- l'organe,  sensible  à  la  pression,  mesure  20  centimètres  sur  la  li- 
gne mamillaire,  sur  la  ligne  axillaire  16  centimèlres;  son  bord  dépasse 
les  côtes  et  descend  jusqu'à  l'ombilic,  où  il  forme  une  tumeur  arrondie, 
tailladée.  Raie  modérément  tuméfiée  ;  selles  rares,  urine  peu  copieuse, 
mais  exempte  d'albumine. 

Prescription.  —  Infusion  de  racine  de  rhubarbe,  avec  liqueur  ammo- 
niacale anisée. 

24  février.  —  L'hydropisie  a  fait  des  progrès,  les  parois  abdominales 
sont  œdématiées  et  du  liquide  est  épanché  dans  la  cavilé  périlonéale. 
L'action  du  cœur  est  faible  et  irrégulière;  pouls  pelit  à  80  :  extrémités 
froides.  Les  râles  ont  envahi  les  deux  poumons,  la  toux  est  plus  fréquente, 
sans  crachais  ;  l'urine  très-rare  conlient  des  traces  d'albumine. 

Prescription.  —  Vin,  liqueur  ammoniacale  anisée,  etc.  A  partir  de  ce  mo- 
ment, l'état  de  la  malade  s'aggrave  rapidement,  et,  le  27,  la  mort  sur- 
vient au  milieu  des  symptômes  d'un  œdème  pulmonaire. 

Autopsie,  18  heures  après  la  mort.  —  Le  crâne  et  son  contenu  n'offrent  au- 
cune altération  notable.  La  muqueuse  du  pharynx  et  du  voile  du  palais 
présente  des  cicatrices  blanches  et  rayonnées;  il  en  existe  de  semblables 
à  la  base  de  l'épiglotte  ;  en  ce  point,  la  muqueuse  est  rouge  et  tuméfiée, 
sur  les  ligaments  aryténo-épiglottiques  elle  est  œdémateuse  ;  la  rougeur 
descend  jusque  dans  les  bronches.  Les  poumons  sont  pleins  de  sang  et 
gorgés  de  sérosité  ;  leurs  bords  seuls  sont  pâles  et  secs.  Sous  l'épicarde, 
quelques  ecchymoses  isolées  ;  valvules  du  cœur  saines,  muscles  ayant  une 
teinle  un  peu  anormale,  et  friables. 

Le  foié  dépasse  d'environ  5  pouces  l'appendice  xiphoïde;  sa  position 
et  sa  forme  ont  subi  des  changements  particuliers.  Le  lobe  gauche  est 
situé  dans  l'hypochondre  droit,  tandis  que  le  lobe  droit  est  remonté, 
très-loin  en  haut,  dans  l'excavation  du  diaphragme,  et  est  complètement 
inaccessible  à  la  palpalion. 

Le  lobe  gauche  a  5  3/4  pouces  de  long,  le  droit  3  pouces. 

L'enveloppe  du  lobe  gauche,  notablement  épaissie,  esl,  çà  et  là,  recou- 
verte de  végétations  vcrruqucuses  ;  le  bord  antérieur,  arrondi,  présente 
quelques  entailles  peu  profondes.  Sur  le  lobe  droit  atrophié,  on  remar- 
que des  cicatrices  nombreuses  et  pénétrantes;  plusieurs  d'enlre  elles 
renferment  des  nodus  gommeux,  gros  comme  un  pois,  et  d'un  jaune  gris, 
lin  outre,  on  trouve  dos  foyers  indurés,  de  forme  régulière  et  assez  vo- 
lumineux. La  vésicule  est  couchée  parallèlement  au  bord  de  ce  lobe  et  y 
adhère  fortement;  elle  contient  un  calcul  blanc  de  cJiolestérine. 
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•  Le  parenchyme  du  lobe  gauche  présente  des  endroits  où  les  cellules 
sont  infiltrées  de  matières  lardacées  (dans  ce  cas  la  teinture  d  iode  et  1  a- 
cide  sulfurique  donnent  une  coloration  rouge  et  non  violette).  D  autres 
points  paraissent  envahis  par  la  graisse,  et  en  partie  aussi  hypertrophiés. 

La  rate,  un  peu  plus  grosse  que  d'habitude,  contient,  dans  sa  partie 
supérieure,  un  infarctus  d'un  rouge  gris  ;  elle  est  dure,  résistante  et 
brille  comme  de  la  cire;  cependant  elle  ne  renferme  pas  de  substance 

amyloïde.  ,  . 

Muqueuse  de  l'estomac  et  de  l'intestin  pâle,  et  en  certains  endroits 
œdémateuse.  Reins  contenant  beaucoup  de  sang,  mais  d'ailleurs  intacts. 
L'enveloppe  séreuse  de  l'utérus,  fortement  épaissie,  adhère  aux  organes 
voisins.  A  l'entrée  du  vagin  on  trouve  une  cicatrice  blanche  et  rayonnée. 

L'observation  qui  suit  est  remarquable,  à  cause  de  l'oblitération 
de  plusieurs  rameaux  de  la  veine  porte,  et  de  l'hémorrhagie  intes- 
tinale qui  en  fut  la  conséquence.  Cette  hémorrhagie,  jointe  à  une 
dégénérescence  avancée  des  reins,  hâta  encore  l'issue  fatale  de  la 
maladie. 

Observation  XL V.  —  Vomissements  muqueux  opiniâtres;  œdème  des  pieds, 
albuminurie  ;  cicatrices  syphilitiques  sur  le  front  ;  chancre  induré  des  parties 
génitales;  selles  sanglantes;  mort.  —  Autopsie  :  Foie  lobé  et  induré  par  des 
cicatrices  syphilitiques  ;  oblitération  de  nombreux  rameaux  de  la  veine  porte  ; 
rates  et  rein  petits,  ayant  subi  la  dégénérescence  amyloïde.  Hémorrhagie  de 
la  muqueuse  de  l'intestin  gros  et  'petit.  —  Henriette  Q.,  femme  d'un  chef  de 
musique,  âgée  de  45  ans,  resta  du  4  au  14  décembre  dans  ma  clinique 
à  Breslau.  Elle  raconte  que,  depuis  deux  ans  environ,  elle  a  souvent 
souffert  de  vomissements  et  d'un  gonflement  des  pieds;  en  outre,  elle  a 
été  atteinte  de  nombreux  érysipèles  de  la  face. 

On  remarque,  sur  le  front  de  celte  femme  pâle  et  maigre,  une  large 
cicatrice  blanche,  semblable  à  celles  qui  suivent,  les  éruptions  syphiliti- 
ques et  non  les  érysipèles.  La  muqueuse  du  pharynx  est  d'un  rouge  som- 
bre, mais  sans  cicatrices.  Les  organes  thoraciques  n'offrent  rien  d'anor- 
mal. La  malade  se  plaint  principalement  d'un  vomissement  opiniâtre 
qui,  alors  môme  que  la  langue  est  nette,  survient  dès  qu'elle  prend 
quelque  aliment,  souvent  aussi  sans  cause  apparente.  L'épigaslre  est 
bombé  et  peu  sensible  à  la  pression  ;  le  volume  du  foie  est  normal,  ses 
bords  sont  tranchants  ;  la  rate  est  petite.  Selles  difficiles  et  blanchâtres  ; 
urine  rare  et  surchargée  d'albumine,  contenant  en  outre  beaucoup  de 
cylindres  formés  d'epithélium  envahi  par  la  graisse,  et  en  partie  aussi 
de  corpuscules  sanguins.  Sur  les  petites  lèvres,  une  ulcération  chancreuse, 
béante  et  indurée  ;  autour  de  l'anus,  larges  condylômes. 

Prescription  :  Suc  de  citron. 

10  décembre.  —  L'urine  est  un  peu  plus  abondante,  et  ne  contient 
plus  de  sang  ;  le  vomissement  est  moins  fréquent  ;  cependant  la  digestion 
est  mauvaise  et  l'épuisement  fait  de  rapides  progrès.  Pouls  pelit°à  60; 
intelligence  nette,  peu  de  céphalalgie,  point  de  troubles  visuels. 

Prescription  :  Eau  de  Seltz  avec  vin  du  Rhin. 

12  décembre.  —  Evacuations  répétées  de  matières  sanguinolentes  et 
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d'un  brun  sombre.  Relour  des  vomissements  incessants  formés  d'un  li- 
quide aqueux,  muqueux  et  d'une  teinte  jaune  pâle.  Extrémités  froides, 
pouls  à  peine  sensible  à  70  ;  urine  très-rare. 

Prescription.  —  Acide  phosphorique  avec  esprit  nitrique  élhéré. 

L'hémorrbagie  intestinale  continue,  l'affaiblissement  augmente  rapi- 
dement; mort  le  14  décembre. 

Autopsie,  24  heures  après  la  mort.  —  Le  crâne  et  son  contenu  ne  pré- 
sentent aucune  anomalie  essentielle.  La  muqueuse  des  voies  aériennes 
est  un  peu  rougie  et  recouverte  d'un  mucus  spumeux. 

Les  poumons  sont  partout  perméables  à  l'air,  celui  de  gauche  est  im- 
prégné de  sérosité,  le  droit  est  emphysémateux. 

Le  cœur  droit  ren Terme  beaucoup  de  sang  en  caillots  friables;  les  fibres 
musculaires  sont  flasques,  les  valvules  partout  normales. 

La  rate,  petite,  sèche  et  dure,  présente,  sur  sa  coupe,  le  brillant  de  la 
cire  ;  elle  renferme  des  dépôts  amyloïdes,  et  les  réactifs  y  font  apparaî- 
tre une  coloration  diffuse  d'un  violet  bleuâtre. 

Le  foie  est  un  peu  plus  gros  que  d'habitude;  de  nombreux  sillons  par- 
tent de  la  surface,  pénètrent, dans  la  profondeur  de  l'organe,  et  le  divi- 
sent en  lobes  et  en  lobules,  dont  le  volume  varie  entre  celui  d'une  noix 
et  celui  d'un  œuf. 

Dans  les  sillons,  on  découvre  une  masse  de  tissu  conjonclif  solide,  qui, 
en  plusieurs  endroits,  pénètre  entre  les  acini  et  donne  au  parenchyme 
une  apparence  cirrbotique.  En  quelques  points  seulement,  on  aperçoit  des 
cellules  infiltrées  par  des  matières  amyloïdes,  donnant  la  couleur  rouge 
comme  réaction  ;  presque  partout  ailleurs,  les  cellules  sont  simplement 
moins  adhérentes,  et  contiennent  de  la  graisse  ou  de  la  matière  colorante. 

En  suivant,  à  l'aide  de  la  dissection,  la  veine  porte  jusque  dans  l'inté- 
rieur du  foie,  on  découvrit  qu'un  grand  nombre  des  branches  de  cette 
veine  étaient  oblitérées;  celles-ci  étaient  comprimées  par  la  masse  du 
tissu  conjonctif  appartenant  aux  nombreuses  cicatrices  ;  leur  ouverture 
était  obstruée,  en  partie  par  des  thrombus  solides,  en  partie  par  l'adhé- 
rence de  leur  paroi. 

Muqueuse  stomacale  rouge  et  ramollie,  sans  perle  da  substance.  La 
membrane  interne  de  l'intestin  grêle  est  d'un  rouge  brun,  trôs-ramollië 
et  couverte  d'un  mucus  sanguinolent;  celle  du  côlon  a  un  aspect  brun 
noirâtre  et  est,  notamment  dans  ses  valvules,  fortement  tuméfiée;  nulle 
part  on  n'aperçoit  d'ulcération  ou  d'exsudat  diphthérilique. 

Les  reins  sont  très-gros  ;  leur  substance  corticale,  épaissie,  est  traversée 
par  des  masses  blanches  arborescentes  ;  leurs  pyramides  contiennent 
beaucoup  de  sang  ;  dans  la  substance  corticale,  beaucoup  de  matière 
amyloïde  réagissant  en  violet. 

Utérus  petit  et  flétri;  sur  la  petite  lèvre  de  gauche,  une  longue  ulcéra- 
tion syphilitique  indurée. 

Aux  environs  du  sphincter,  sous  la  muqueuse,  plusieurs  nodosités  hé- 
morrhoïdales  plates;  sur  la  peau  voisine,  des  condylômes. 

Nous  rapporterons  encore  une  autre  observation  que  nous  em- 
pruntons à  M.  E.  Lancereaux  (1). 

(1)  Lancereaux,  Études  sur  les  lésions  viscérales  susceptibles  d'être  rattachées  à 
la  syphilis  constitutionnelle  (Gaz.  hebd.,  n°  39,  p.  044,  année  18G4). 
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Observation  XLV1.  —  Cicatrices  à  l'aine  gauche;  exostoses  des  clavicules 
et  de  l'os  malaire  gauche.  Tumeur  gommeuse  à  0,01  de  la  scissure  de  Syl- 
vins. Foie  adhérent,  petit,  déformé,  parsemé  de  sillons  et  de  dépressions  ci- 
catricielles. Phlébite  adhésive  de  la  veine  porte;  péritonite  membraneuse  sans 
ascite.  Hypertrophie  de  la  rate.  Reins  augmentés  de  volume.  Hypertrophie  des 
ga)iglions  lymphatiques.  Atrophie  des  testicules.  —  Le  malade,  d'apparence 
robuste,  couché  aun°  32  de  la  salle  Saint-Landry,  service  de  M.  Hérard, 
a  été  atteint,  il  y  a  plusieurs  années,  d'une  syphilis  parfaitement  caracté- 
risée. 

Il  était  entré,  en  juillet  1861,  à  l'Hôlel-Dieu  (salle  Sainte-Jeanne),  et  à 
cette  époque  il  présentait  de  nombreuses  exostoses  (clavicules,  tibias, 
etc.),  et  un  peu  de  faiblesse  dans  le  membre  supérieur  droit. 

Pendant  son  séjour,  il  fut  pris  de  convulsions  épileptiques,  et  depuis 
lors  sa  parole  resta  embarrassée,  comme  dans  la  paralysie  générale. 

Reçu  plus  tard  à  l'hôpital  La  Riboisièrc,  on  observa  uneparole  lente  et 
difficile,  pas  de  paralysie  notable,  une  ascite  reparaissant;  de  l'amaigris- 
sement et  de  la  cachexie  ;  intelligence  intacte  mais  lente  ;  plusieurs  érysi- 
pèles,  à  la  suite  desquels  il  succomba. 

L'autopsie  de  ce  malade  a  été  faite  par  nous-môme,  sur  l'obligeante 
invitation  de  M.  Hérard  et  de  M.  Ranvier,  son  interne. 

Autopsie,  36  heures  après  la  mort.  —  Rigidité  cadavérique.  Nombreu- 
ses sugillalions  aux  points  envahis  par  l'érysipèle. 

Tète.  —  Cuir  chevelu  intact,  les  os  du  crâne  un  peu  épaissis  et  friables. 

La  dure-mère  est  saine  dans  presque  toute  son  étendue;  la  pie-mère 
présente  quelques  petites  taches  laiteuses  et  adhère  assez  fortement  par 
certains  points  à  la  substance  cérébrale.  Celle-ci,  généralement  saine, 
est  manifestement  altérée  aux  points  adhérents  ;  elle  est  jaunâtre,  molle, 
de  consistance  caséeuse,  avec  une  auréole  rougeâtre  et  très-vasculaire; 
au  centre  apparaît  une  petite  excavation  pouvant  recevoir  l'extrémité  du 
pouce. 

Cette  substance  jaunâtre  est  composée  de  granulations  abondantes  et 
de  corpuscules  probablement  de  nature  conjonctive.  Les  éléments  ner- 
veux de  la  substance  grise  sont  altérés  ou  détruits;  il  en  est  de  môme  des 
tubes  nerveux  de  la  substance  blanche. 

Dans  d'autres  parties,  le  même  examen  permet  de  reconnaître  une 
abondance  plus  qu'ordinaire  des  fibres  lamineuses  ;  il  y  a  donc  hyper- 
plasie,  modification  grave  qui  échappe  à  l'œil,  l'apparence  générale  ne 
présentant  rien  de  particulier. 

Cavité  thoracique.—  Les  poumons  sont  œdémaliés  à  leur  base  ;  au  som- 
met droit  existe  un  noyau  crétacé  du  volume  d'un  pois,  avec  une  très- 
petite  cicatrice,  à  la  surface  quelques  autres  noyaux  semblables. 

Un  ganglion  très-hypertrophié  repose  sur  le  diapbragme. 

Cavité  abdominale.  —  Les  anses  intestinales  accolées  entre  elles  ne  for- 
ment qu'un  seul  paquet  adbérenl  à  la  paroi  abdominale. 

Le  foie  et  la  rate  ont  contracté  aussi  des  adhérences  intimes  avec  le 
diaphragme. 

Le  foie,  petit,  comme  perdu  parmi  des  fausses  membranes,  n'a  plus  sa 
forme  ordinaire.  Sa  consistance  est  ferme,  sa  coloration  d'un  jaune  terne, 
sa  surrace  chagrinée.  I.c  petit  lobe  et  les  éminenecs  portes  se  trouvent 
réduits  à  une  languette  d'un  tissu  fibreux,  comme  lardacé,  largeur  0m,05 
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sur  0m,01  ou  0ra,02  d'épaisseur.  Le  lobe  droit,  de  0«",i3  de  hauteur  sur 
0m,18  environ,  offre  plusieurs  dépressions  rayonnées  avec  épaississement 
de  la  capsule  à  leur  niveau;  à  la  coupe,  on  constate  des  bandes  et  un 

tissu  fibreux  vasculaire  et  comme 
ecchymosé.  Çà  et  là  de  petites 
dépressions  grisâtres  également 
fibreuses  avec  prolongements 
rayonnés.  Les  cellules  hépati- 
ques manquent  dans  plusieurs 
endroits,  des  granulations  grais- 
seuses et  amyloïdes  remplissent 
les  cellules,  mais  l'altération 
principale  porte  sur  la  trame 
fibreuse. 

La  veine  porte  et  les  autres 
branches  sont  oblitérées  par  des 
cordons  fibreux  ou  de  fausses 
membranes.  Les  parois  sont  épais- 
sies et  vasculaires  sur  plusieurs 
points,  ce  qui  autorise  à  admettre 
ici  une  phlébite  due  à  la  même 
cause  qui  a  produit  l'altération 
du  foie. 

Larate.  —  Cet  organe,  adhérent 
en  certains  points,  offre  à  sa  sur- 
face des  taches  laiteuses  avec 
rayonnements  fibreux.  Au  microscope,  on  constate  une  hypergénèse  de 
ses  éléments. 

Les  ganglions  du  mésentère,  assez  volumineux  et  assez  fermes,  le  sont 


Fig.  69.  —  A,  lobe  droit. —  a,  lobe  gauche. 
—  6,  vésicule  biliaire.  —  c,  cicatrice  avec 
dépression  de  la  surface.  —  d,  cicatrice 
de  la  surface  du  foie.  —  e,  ligament  sus- 
penseur. 
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Fig.  70.  —  c',  coupe  verticale  de  la  cicatrice      Fig.  71.  —  h,  h'  cicatrices  dans 
vue  en  c,  fig.  C9.  l'épaisseur  môme  de  la  substance 

hépatique. 

davantage  prèsdu  foie  et  du  pancréas,  encore  plus  dans  la  région  du  bas- 
sin; là  leur  coloration  est  jaune  grisâtre,  leur  consistance  molle. 

Le  pancréas  est  petit  et  dur. 

Le  corps  thyroïde  est  hypertrophié. 

Les  reins  sont  augmentés  de  volume  et  parsemés  de  points  noirâtres  ou 
violacés. 
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Les  testicules  sont  petits,  les  canalicules  spermatiques  profondément 
altérés. 

Le  dernier  cas  que  nous  allons  rapporter  montre  le  tableau  de  la 
dégénérescence  du  foie,  de  la  rate  et  des  reins,  à  une  période  avan- 
cée ;  la  carie  sèche,  ou  usure  syphilitique  des  os  du  crâne,  rend  cette 
observation  caractéristique. 

Observation  XL  VIL  —  Syphilis  datant  de  plusieurs  années  ;  plus  tard  symp- 
tômes de  phthisie  pidmonaire,  albuminurie,  diarrhée,  hydropisie.  Mort  par 
épuisement.  — Autopsie  :  Usure  syphilitique  des  os  du  crâne,  épaississement 
de  la  dure-mère;  cicatrices  du  pharynx;  tubercules  au  sommet  des  deux  pou- 
mons; foie  cireux,  difforme,  présentant  des  cicatrices  syphilitiques;  rate  et 
■reins  cireux  ;  substance  amyloïde  dans  la  membrane  muqueuse  de  l'intestin 
grêle.  —  Fr.  Gierschberg,  contrôleur,  âgé  de  58  ans,  séjourna  du  8  au  27 
février  1858  à  la  clinique  de  Breslau. 

Hydropique  depuis  cinq  semaines,  il  affirme  n'avoir  jamais  eu  d'autre 
maladie  qu'un  embarras  de  la  respiration.  Cet  homme  est  amaigri,  bla- 
fard ;  ses  jambes,  jusqu'au-dessus  des  genoux,  sont  enflées. 

Dyspnée  considérable  :  56  respirations,  94  pulsations. 

Le  sommet  des  deux  poumons  est  infiltré,  celui  de  gauche  présente  les 
symptômes  d'une  caverne;  expectoration  abondante  et  purulente.  Bruits 
du  cœur,  purs;  appétit  médiocre;  chaque  jour  deux  ou  trois  selles  ténues 
et  pâles.  La  malité  hépatique  n'existe  pas  à  l'épigastre;  elle  mesure  sur 
la  ligne  mammaire  14  centimètres,  sur  la  ligne  axillaire  10  centimètres 
seulement;  on  sent,  au-dessous  des  côtes,  plusieurs  tumeurs  lobuleuses 
arrondies  et  indolentes.  Rate  non  tuméfiée  ;  urine  rare,  laissant  déposer 
un  sédiment  jaune,  contenant  beaucoup  d'albumine. 

Prescription.  —  Racine  de  Colombo  avec  liqueur  ammoniacale  anisée . 
Le  soir,  opium. 

20  février.  L'œdème  monte  jusqu'aux  hanches;  urine  très-rare  ;  depuis 
deux  jours  la  diarrhée  a  cessé. 

Expectoration  poisseuse  et  difficile.  Pouls  à  110;  respirations,  58. 

Prescription.  —  Décoction  de  polygala  avec  extrait  de  quinquina  et  élixir 
pectoral. 

24  février.  Expectoration  plus  abondante  et  plus  facile;  langue  sèche, 
trois  selles  liquides;  116  pulsations,  48  respirations.  Environ  6  onces  d'u- 
rine en  24  heures,  collapsus  considérable.  Ce  dernier  fit  des  progrès  con- 
tinuels jusqu'au  27,  où  la  mort  survint  par  épuisement. 

Autopsie,  20  heures  après  la  mort.  —  Sur  la  voûte  crânienne,  longue  et 
étroite,  le  pariétal  droit  présente  une  dépression  longue  de  1  1/2  pouce, 
large  de  4  pouces,  qui  s'évase  en  entonnoir  et  semble  comme  érodée;  le 
tissu  environnant  épaissi  lui  forme  une  sorte  de  rebord.  Dans  ce 
point,  le  péricràne  est  plus  adhérent,  quoique  d'ailleurs  il  paraisse 
normal. 

Au  point  correspondant  de  la  table  interne  ou  vitrée,  siège  une  perte 
de  substance,  large  environ  comme  une  pièce  de  cinquante  centimes 
poreuse,  à  laquelle  la  dure-mère  adhère  fortement,  au  moyen  de  pro- 
longements villeux  qui  pénètrent  dans  l'intérieur  de  l'os.  La  dure-mère 
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a,  en  cet  endroit,  3  lignes  d'épaisseur;  tout  autour  on  découvre  des  os- 
téophjtes  imitant  le  velours,  qui  recouvrent  la  face  interne  du  crâne, 
mais  adhèrent  aussi  intimement  à  la  dure-mère.  Dans  la  gouttière  sagit- 
tale et  aux  environs  du  trou  borgne,  la  dure-mère  est  recouverte  de  dépôts 
fibrineux  sanguinolents.  Les  membranes  cérébrales  et  la  substance  du  cer- 
veau sont  normales  du  reste  ;  seulement,  au  point  correspondant  à  l'épais- 
sissement  de  la  dure-mère,  l'arachnoïde  a  une  teinte  blanche,  et  la  pie- 
mère  adhère  fortement  à  la  couche  corticale,  dont  l'épaisseur  a  diminué. 

Cicatrices  rayonnées  sur  la  luette  et  le  pharynx. 

Poumons  adhérents  des  deux  côtés,  à  gauche  notamment,  au  moyen 
d'une  couenne  épaisse.  Le  sommet  du  poumon  gauche  est  induré  et  farci 
de  tubercules  jaunes;  celui  de  droite  renferme  une  caverne  du  volume 
d'une  pomme.  Aucun  changement  à  noter  dans  le  cœur  et  le  péricarde. 

La  rate,  d'un  volume  normal,  est  dure,  la  surface  de  sa  coupe  est  sè- 
che, les  trabécules  de  sa  charpente  sont  plus  fortes;  çà  et  là  on  aperçoit 
des  dépôts  brillants  qui  donnent  une  réaction  amyloïde  faible. 

Le  foie,  un  peu  amplifié,  est  extrêmement  déformé;  son  lobe  gauche, 
très-petit,  ne  mesure,  transversalement,  que  1  \  /4  pouce;  tandis  que  le 
lobe  droit  a  5  \  /2  pouces  de  large  sur  7  de  long  (fig.  72).  Des  adhérences 
solides  unissent  la  glande  avec  le  dia- 
phragme et  le  côlon.  La  face  convexe  ,J|L 
et  le  bord  antérieur  du  lobe  droit  \y\ 
sont  divisés  en  lobes  arrondis  et  tubé-  Afec 
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Fig.  72,  —  Foie  déformé  et  divisé  en 
lobules  par  des  cicatrices  syphilitiques. 


Fig,  73.  _  Foie  syphilitique  ;  atro- 
phie du  lobe  gauche,  cicatrices  pro- 
fondes h  la  surface  de  la  moitié  gau- 
che du  lobe  droit.  —  A,  moitié  gau- 
che du  lobe  droit.  —  a,  lobe  gauche 
—  6,  vésicule  biliaire.  —  c,  sillon 
interlobaire.  —  d,  dépressions  cica- 
tricielles occupant  la  moitié  environ 
de  la  hauteur  de  l'organe.  —  e,  autre 
cicatrice  avec  fausses  membranes. 
(Lanceiieai'x.) 


reux  par  des  cicatrices  simples,  qui  pénètrent  profondément  et  s  entre- 
croisent à  l'infini;  sur  la  face  concave  on  découvre  aussi  de  nombreuses 
anrractuosités.  Dans  certains  points  le  parenchyme  contient  beaucoup 
de  sang,  dans  d'autres  il  est  dur  et  brille  comme  de  la  cire.  Les  cellules 
et  une  partie  des  vaisseaux  fournissent,  d'une  manière  évidente,  la  reac- 
tion rouge  de  la  matière  lardacée,  mais  nulle  part  on  ne  lait  apparaître 
la  coloration  violette. 
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La  muqueuse  de  l'estomac  est  pâle  dans  l'iléum,  les  follicules  de  Peyer 
et  les  glandes  solitaires  sont  le  siège  d'une  infiltration  gélatiniforme,  les 
villosités  et  les  intrications  vasculaires  donnent,  avec  l'iode,  une  réaction 
évidente.  Glandes  mésentériques  normales  ;  membrane  interne  du  cœ- 
cum  et  du  côlon  tuméfiée  et  pâle. 

Reins  un  peu  hypertrophiés;  leur  couche  corticale  épaissie  est,  çà  et 
là,  infiltrée  de  masses  dures  ayant  l'éclat  de  la  cire.  Vessie  normale;  sur 
Ma  couronne  du  gland,  une  cicatrice  ancienne,  rayonnée. 

Nous  terminerons  en  citant  une  observation  intéressante  et  un 
bel  exemple  empruntés  à  M.  E.  Lancereaux;  il  s'agit  d'une  altéra- 
ition  caractérisée  par  la  présence  de  cicatrices  profondes  situées  à  la 
•surface  du  lobe  droit,  avec  atrophie  du  lobe  gauche  {fig.  73),  chez 
lun  homme  de  43  ans,  qui  présentait  en  outre  une  double  orchite 
•syphilitique,  des  gommes  dans  la  substance  musculaire  du  cœur 
.gauche  et  deux  cicatrices  à  la  périphérie  de  l'encéphale. 
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DÉGÉNÉRESCENCE  CIREUSE,  LARDÂCÉE  OU  AMYLOIDE 
DU  FOIE. 

I.  —  Historique. 

Les  anciens  médecins  n'avaient,  sur  celte  espèce  d'altération  du 
foie,  que  des  connaissances  obscures  qui,  suivant  les  temps,  éprou- 
vèrent maintes  modifications.  Cet  état  morbide,  de  même  que 
divers  autres  dans  lesquels  le  volume  du  foie  était  amplifié,  figurait 
parmi  les  infarctus,  les  obstructions  ou  les  engorgements.  Stahl  et 
Boerhaave,  dont  les  Ihéories  différaient  d'ailleurs  quant  aux  détails, 
l'attribuaient  à  l'accumulation  du  sang  altéré,  épaissi  ou  gâté,  dans 
l'intérieur  des  vaisseaux.  Une  pareille  théorie  des  infarctus  et  des 
obstructions  ne  pouvait  se  maintenir,  en  présence  des  connaissan- 
ces, cbaque  jour  plus  claires,  qu'on  acquérait  sur  la  circulation  et 
la  nutrition;  on  devait  prévoir  que  l'oblitération  des  vaisseaux 
causerait  non  l'hypertrophie,  mais  bien  l'atrophie  de  la  glande;  par 
suite  on  était  contraint  de  placer  le  siège  de  la  masse  stagnante  en 
dehors  des  vaisseaux  (Bordeu).  Aussitôt  le  nom  d'engorgement,  de 
physconie  devint  plus  usité.  Portal  (1)  a  décrit  une  s'érie  de  ces  en- 
gorgements du  foie,  dont  un  certain  nombre  fait  partie  de  l'affection 
que  nous  allons  décrire;  ce  sont,  notamment,  les  engorgements 
lymphatiques  que  Portai,  privé  de  données  chimiques  suffisantes,  a 
subdivisés  en  albumineux,  gélatineux  et  muqueux. 

Il  n'y  eut  pas  progrès,  lorsque  plus  lard  on  décrivit  de  sembla- 
bles états  sous  le  nom  d'hypertrophie  du  foie,  ainsi  que  le  firent 
Andral  (2),  Graves,  Engel  et  plusieurs  autres  auteurs.  Rokitansky  (3) 

(1)  Portal,  loc.  ct7.,  p.  93.  —  Portai  se  servit  déjà  du  nom  de  dégénérescence 
lardacée.  Ainsi,  il  dit,  p.  365  :  a  J'ai  trouvé  le  foie  excessivement  volumineux, 
réduit  en  une  substance  pareille  à  du  lard,  soit  pour  sa  couleur,  soit  pour  sa  con- 
sistance, chez  une  vieille  femme  qui  avait  diverses  exostoses  et  dos  ulcérations  aux 
parties  génitales.  » 

(2)  Andral,  Clinique  médicale,  t.  IV,  p.  25 î . 

(3)  Rokitansky,  Lehrbuch  der  pathologischen  Anatomie,  3e  édition,  Wien,  1855. 
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fut  le  premier,  qui  saisit  et  réunit  clairement  les  caractères  essen- 
tiels de  la  dégénérescence  lardacée,  et  reconnut  ses  relations  géné- 
siques  avec  certaines  cachexies.  Budd  (1)  la  décrivit  plus  tard  sous 
le  titre  à' hypertrophie  scrofuleuse  du  foie,  tandis  que  Oppolzer  et 
Schrant  (2)  lui  donnaient  le  nom  de  foie  colloïde. 

Les  recherches  ultérieures  eurent  principalement  pour  but,  soit 
de  suivre  cette  dégénérescence  dans  sa  propagation  aux  divers  tis- 
sus et  organes  du  corps  (foie,  rate,  glandes  lymphatiques,  reins, 
vaisseaux,  muqueuses,  cartilages,  matière  nerveuse,  etc.)  (3),  soit 
d'étudier  d'une  manière  spéciale  la  nature  de  la  matière  cireuse 
qui  infiltre  les  tissus.  Malheureusement,  à  ce  dernier  point  de 
vue,  tous  les  efforts  furent  infructueux.  Virchow  (4),  se  fondant 
•  sur  la  coloration  bleue,  que  le  premier  il  avait  vu  prendre  aux  cor- 
I  puscules  amyloïdes  sous  l'action  d'une  dissolution  d'iode  seule  ou 
i  d'une  solution  d'iode  et  de  l'acide  sulfurique,  crut  devoir  ranger 
cette  substance  cireuse  parmi  les  hydrocarbures  végétaux,  comme 
la  cellulose  et  la  matière  amylacée,  aussi  la  nomma-t-il  amy- 
loïde  animale.  Au  contraire,  H.  Meckel  (5)  conserva  à  cette  affec- 
tion le  nom  de  maladie  lardacée  ou  cholestérinique,  et  regarda  la  pro- 
duction de  certaines  matières  grasses  ou  lardacées,  surtout  celle  de 
la  cholestérine,  comme  le  caractère  essentiel  de  cette  dégénéres- 
cence. On  objecta  avec  raison  à  cette  opinion,  que  la  réaction  reste 
la  même  alors  qu'on  s'est  débarrassé  de  la  graisse  ;  qu'elle  ne  se 
manifeste  pas  dans  certains  tissus  contenant  beaucoup  de  choles- 
térine ;  enfin,  que  la  coloration  de  la  graisse  biliaire  par  la  solution 
i  iodée  est  sensiblement  différente  de  celle  de  la  substance  nommée 
amyioïde.  La  réaction  chimique  est  favorable  à  l'avis  de  Virchow, 
seulement  aucune  autre^preuve  n'a  pu  être  fournie  par  l'analyse 

(1)  Budd,  On  diseases  of  the  liver.  1"  édition,  London,  1845.  —  3°  édit.,  1857, 
p.  312. 

(2)  Schrant,  Over  der  goed  en  kwaadradigc  gezwellen.  Amsterdam,  1851  ;  DrCol- 
loidgraep,  Nederl.  Weekbl.  1853. 

(3)  Voyez  S.  Wilks,  Cases  of  lardaceous  tumours  and  allied  affections  (Guifs 
hospit.  Reports,  185G,  série  3,  vol.  II).  —  Virchow,  lieber  eine  im  Gehirn  und  Rücken- 
mark des  Menschen  aufgefundene  Substa?iz  mit  der  chemischen  Reaction  der  Cellu- 

I  lose  (Archiv,  für  pathologische  Anatomie.  Band  VI,  1853).  —  Weitere  Mätheilun- 
gen  über  das  Vorkommen  der  pflanzlichen  Cellulose  beim  Menschen  (eod.  loc.).— 
Zur  Cel/ulosefrage  [eod.  loc).  —  Voy.  aussi  môme  recueil,  vol.  VIII  et  XI  :  Ce  'llu- 
lar-Pathalogie  in  ihrer  Begi  ündung  auf  physiologische  und  pathologische  Gewe- 
belehre. Berlin,  1859,  traduction  française  de  Picard.  Paris,  18G1.  — 2ctirago,  Paris, 
18G5.  —  Friederiecli,  ibid.  —  Beckmann,  t.  XIII,  p.  94 . 

(4)  Virchow,  Archiv  für  pathol.  Anatom.,  t.  VI,  p.  135,  268  et  4 IG. 

(5)  Meckel  (II.),  Die  Speck- oder  Choleslrin- Krankheit.  Annal.  desBerliner  Cha- 
rité-Krankenhauses,  1853,  t.  IV,  Heft  2,  p.  2G4.  • 
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élémentaire  ou  par  la  transformation  en  autres  hydrocarbures,  en 
sucre  par  exemple,  transformation  qui  est  facile  avec  la  matière  I 
amylacée  ou  autres  substances  congénères,  mais  que  personne  n'a 
pu  obtenirjusqu'ici  avec  l'amyloïde  animale.  Friedreich  etKekulé(l) 
ont  trouvé  que  la  composition  élémentaire  de  l'amyloïde  prise  dans  1 
la  rate,  et  rendue  aussi  pure  que  possible,  était  analogue  à  celle 
des  albuminats.  Schmidt  (2)  est,  de  son  côLé,  arrivé  à  un  semblable  f 
résultat.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  clair  que  ce  problème  n'est  pas 
encore  résolu  ;  la  nature  de  cette  substance,  qui  présente  ces  réac- 
tions étrangères  aux  albuminats,  reste  inconnue;  on  peut  la  ran- 
ger parmi  ces  derniers,  mais  sans  y  être  autorisé  par  l'anatyse 
élémentaire.  Une  autre  voie  doit  sans  doute  être  suivie  pour  arriver 
à  connaître  la  nature  de  cette  substance  (3). 

II.  —  Pathogénie. 

La  dégénérescence  cireuse  du  foie  commence  dans  les  cellules 
glandulaires  ou  dans  les  rameaux  ténus  de  l'artère  hépatique. 
Ses  débuts  sont  peu  marqués  et  passent  facilement  inaperçus  ;  on 
remarque  d'abord  que  le  milieu  des  acini  devient  jaune  rouge, 
transparen  t  et  plus  compacte,  qu'il  tranche  fortement  avec  leurs  bords 
de  couleur  grise  matte,  de  sorte  que  la  structure  acineuse  apparaît 
plus  évidente.  Si  l'on  mouille  une  tranche  de  la  glande  avec  la  solu- 
tion iodée,  les  points  brillants  et  transparents  deviennent  d'un 
rouge  intense,  tandis  que  le  liséré  qui  les  environne  prend  seule- 
ment une  teinte  jaune  pâle  (4).  Lorsque  la  dégénérescence  continue 
à  progresser,  l'aspect  brillant  et  cireux  se  propage  peu  à  peu  à 
toute  l'étendue  des  lobules;  ceux-ci  deviennent  plus  gros,  perdent 
ensuite  leurs  limites,  et  le  parenchyme  glandulaire  présente  une 
surface  unie,  d'un  rouge  jaunâtre,  un  peu  briliante,  qui  n'est  in- 
terrompue que  par  l'ouverture  béante  des  vaisseaux,  d'où  s'échappe 
un  sang  un  peu  ténu  (fig.  74).  Le  foie,  dans  ces  endroits,  présente 

(1)  Friedreich  und  Kekulé,  Zur  Amyloid  fr  âge  [Archiv  für  pithol.  Anatom., 
1859,  t.  XVI,  p.  50). 

(2)  Schmidt  (C),  Ueber  das  sogenannte  thierische  Amyloid  (Ann.  der  Chemie 
und  P/iarmac.),  1859,  t.  CX,  p.  250. 

(3)  Voyez  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  article 
Amyloide  (Dégénérescence),  par  Jaccoud.  Paris,  1865,  t.  II,  p.  173. 

(4)  On  ne  peut  reconnaître  la  dégénérescence  à  un  faible  degré,  qu'au  moyen 
de  la  solution  iodée,  qui  fait  ressortir  les  cellules  et  les  ramuscules  vasculaires 
isolément  malades,  en  leur  donnant  une  teinte  rouge.  Dans  certains  cas,  la  dégé- 
nérescence est  limitée  aux  rameaux  de  l'artère  hépatique;  elle  peut  alors  facile- 
ment rester  inaperçue,  si  on  n'a  pas  recours  à  l'iode  qui  la  fait  apparaître,  sous 
la  forme  de  points  ou  de  tractus  rouges. 
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un  aspect  semblable  à  celui  du  saumon  coupé  en  tranches  minces 
€t  fumé. 

Cette  altération  de  la  substance  glandulaire  occupe  tantôt  des 
foyers  isolés,  gros  ou  petits  (1),  tantôt,  et  le  plus  souvent,  elle  s'é- 


Fig.  74.  — Coupe  d'un  foie  cireux  avec  dépôt  de  graisse  dans  le  voisinage  des 

rameaux  de  la  veine  porte. 

tend  plus  ou  moins  régulièrement  clans  tout  l'organe  ;  mais  habi- 
tuellement certains  points  sont  plus  affectés  que  d'autres. 

Quand  la  dégénérescence  n'atteint  qu'un  degré  assez  faible,  le 
volume  de  la  glande  est  à  peine  modifié  et  peut  rester  normal  ou 
même  diminuer  (2);  au  contraire,  si  elle  est  très-avancée,  le  foie 
est  notablement  amplifié,  il  est  lourd  ;  son  enveloppe  lisse  et  luisante 
est  tendue,  sa  consistance  donne  la  sensation  d'une  résistance 
pâteuse.  La  forme  de  l'organe  n'est  point  altérée;  seulement,  s'il 
s'est  formé  simultanément  des  dépôts  de  graisse,  les  bords  devien- 
nent arrondis  et  obtus.  Quand  il  y  a  complication  avec  l'induration 
granulée,  la  surface  du  viscère  se  recouvre  de  rugosités  plus  ou 
moins  fortes. 

En  suivant  la  marche  de  la  dégénérescence  dans  les  cellules  en 
particulier,  on  découvre  que  le  contenu  finement  grenu  des  cel- 
lules normales  disparaît  peu  à  peu,  pour  faire  place  à  une  substance 
claire  homogène,  qui  finit  par  remplir  la  cavité  cellulaire.  Dans 
quelques  cellules  isolées  on  aperçoit  encore  le  noyau  tuméfié  et 
brillant,  mais  dans  le  plus  grand  nombre  d'entre  elles  on  cesse  de 
pouvoir  le  découvrir,  et  la  cellule  prend  l'aspect  d'une  petite  masse 
brillante  et  homogène.  J'ai  dessiné  (fig.  75)  un  groupe  de  cellules 

(I)  Dans  un  cas,  j'ai  vu  dans  le  foie  seulement  trois  foyers  isolés,  dont  le  dia- 
mètre variait  de  un  à  2  1/2  pouces;  ils  tranchaient  fortement  sur  le  parenchyme 
environnant,  qui  renfermait  une  assez  grande  quantité  de  graisse;  le  plus  volumi- 
neux de  ces  foyers  était  situé  sous  la  capsule,  dans  la  portion  convexe  du  lobe 
droit,  et  il  pénétrait  a  la  profondeur  de  un  pouce  environ. 

(ï)Sur  vingt-trois  cas,  j'en  ai  trouvé  trois  où  le  volume  du  foie  était  normal,  et 
trois  où  il  avait  diminué. 

rr.Eiiicus,  :}°  édit.  £,s 
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sur  lesquelles  ou  peut  suivre  les  altérations  amenées  par  les  pro- 
grès de  la  dégénérescence  cireuse  :  a.  Le  noyau  est  encore  visible 
mais  gonflé  et  brillant,  b.  Cellules  amplifiées,  régulièrement  pleines.' 

c.  Fragments,  résidus  des  cellules  dégéné- 
rées. Les  cellules  ainsi  dégénérées  adhèrent 
fortement  aux  parties  voisines  et  forment 
parfois  des  agrégats  étendus  et  résistants, 
dans  lesquels  on  ne  peut  plus  reconnaître 
ni  les  parois  cellulaires,  ni  la  charpente  du 
tissu  conjonclif  (1)  (Atlas,  pl.  X,  fig.  iO). 
Lorsque  la  dégénérescence  est  déjà  an- 
—  Groupes  de  tienne,  on  trouve  çà  et  là  des  fragments  an- 

cellules  hépatiques  sur  „.,  ,  •  ,         .  ,,  ,  ° 

lesquelles  ôu  peut  sui-  Suleux'   résidus   des   cellules  dégénérées 

vre  les  métamorphoses  (ßff-  7-4). 

successives  qui  résul-      Des  changements  analogues  à  ceux  qu'é- 

tent   du    dépôt   de  la  ,        ,  ,    ,  ^ 

matière  amyioide.  -  a,  prouve  'a  substance  sécrétante  de  la  glande 
cellules  dont  le  volume  sont  trouvés  dans  les  petits  vaisseaux  -  leur 

ruteTnoytu  ïst  -Il  ?*™[  devienl  ^  <Paisse>  ™ide,  homogène, 
core  visible,  mais  gon-  brillante;  leur  lumière  se  rétrécit  et  assez 

fié    et   brillant.  —    b,   souvent  disparaît  tout  à  fait  :  alors  le  Vais- 
transformation     homo-  ,  ,.  . 

gène  des  cellules  gros-  seau  représente  un  cylindre  incolore,  et  il 
sies  ;  le  noyau  n'est  ne  reste  plus  rien  d'apparent  de  sa  fine  tex- 
pius  visible.  -  c  dé-  lure  souvent  il  est  difficile  de  décider  (Toh^ 

bris  de  cellules  degéne-  .  .  ^—-—-r~~r^ 

rées.  proviennent  ces  vaisseaux  ainsi  malades; 

— raHrjTTTT~yir~ desûr,  c'est  qu'on  les  remar- 
que principalement  là  où  l'artère  hépatique  se  ramifie,  et  que 
par  analogie  avec  ce  qui  se  passe  dans  d'autres  tissus  tels  que  la 
muqueuse  intestinale  et  l'épiploon ,  où  ce  travail"  morbide  est 
plus  facile  à  suivre,  on  est  porté  à  croire  que  ce  sont  les  ramuscules 
artériels  qui  sont  les  premiers  atteints.  Cependant  j'ai  vu  plusieurs 
fois  des  capillaires  malades  qui,  d'après  leur  situation,  semblaient 
provenir  de  la  veine  porte  et  des  veines  hépatiques.  Je  n'ai  pas 
découvert  d'anomalie  essentielle  dans  les  grosses  branches  de  ces 
deux  dernières  veines  ;  généralement,  l'injection  réussit  également 
bien,  qu'elle  se  fît  par  la  veine  porte  ou  par  les  veines  hépatiques; 
au  contraire,  la  masse  injectée  par  l'artère  ne  pénétrait  pas  d  ha- 
hitude  jusque  dans  les  capillaires.  La  figure  76  représente  un 

(1)  C'est  la  ce  qui  paraît  avoir  conduit  Budd  à  admettre,  bien  à  tort,  que  les  col- 
ulcs  no  sont  pas  intéressées  dans  la  dégénérescence  cireuse.  Il  dit,  p.  o24  :  «  The 
oreign  matter  is  not  within  tho  cclls,  but  between  them;  and,  in  advanced  stages 
of  llie  disease,  seems  complctoly  takc  their  place.  »  Le  mode  de  développement  de 
la  dégénérescence  est  en  opposition  formelle  avec  cette  manière  de  voir. 


Fig.  TG.  —  Fragment  du  fuie  de  la 
figure  74.  —  La  veine  porte  est  in- 
jectée. —  Grossissement  :  8. 
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fragment  de  foie  cireux  injecté  par  la  veine  porte;  le  grossisse- 
ment est  de  huit  diamètres;  dans  V Atlas,  pl.  X,  fig.  3,  on  voit  un 
fragment  d'un  autre  foie  dégénéré 
de  la  même  manière  ;  ici,  la  veine 
porte  et  la  veine  hépatique  ont  été 
injectées;  les  deux  réseaux  vascu- 
laires  sont  assez  bien  remplis  par 
l'injection.  Dans  bien  des  cas,  l'in- 
jection ne  réussit  pas  aussi  bien, 
notamment  quand  on  Fa  faite  par 
la  veine  hépatique.  Lorsque  des 
dépôts  adipeux  environnent  le  lo- 
bule, on  a  remarqué  que  l'injection 
pénétrait  mieux. 

En  outre,  j'ai  vu  des  rameaux 
dégénérés  dans  la  muqueuse  de  la 
vésicule,  et  j'ai  découvert  de  leurs  ramuscules,  qui  se  subdivisaient 
au  loin,  dans  la  capsule  du  foie. 

Dans  toutes  les  parties  envahies  par  la  dégénérescence  (cellules 
hépatiques,  substance  vasculaire,  tissu  conjonclif),  on  fait  naître,  en 
mouillant  avec  la  teinture  d'iode,  une  couleur  rouge  vif,  qui  par 
l'addition  d'une  certaine  quantité  d'acide  sulfurique,  devient  plus 
intense  encore,  ou  bien  tourne  au  violet  sale  et  plus  rarement  au 
bleu  (1)  {Atlas,  pl.  X,  fig.  4  et  3,  ainsi  que  fig.  8,  9,  10). 

Les  portions  du  foie  qui  ne  sont  pas  atteintes  par  la  dégénéres- 
cence se  distinguent  d'habitude  par  la  grande  quantiLé  de  sang 
qu'elles  contiennent,  ainsi  que  par  leur  mollesse  et  leur  humidité. 
Leurs  cellules  se  séparent  facilement  les  unes  des  autres;  elles  ont 
conservé  leur  structure  normale,  et  contiennent  rarement  beaucoup 
de  pigment;  plus  fréquemment,  les  cellules  situées  à.  la  circonfé- 
rence des  lobules  ont  subi  la  dégénérescence  graisseuse  ;  cela  n'ar- 
rive qu'exceptionnellement  a  celles  qui  occupent  le  centre  (Atlas, 
pl.X,  fig.  4). 

Assez  souvent  on  trouve  la  dégénérescence  cireuse  du  foie  com- 
binée avec  une  autre  affection  de  cet  organe,  le  plus  ordinairc- 

:  ment  avec  d'abondants  dépôts  adipeux.  J'ai  surtout  observé  cette 
combinaison  dans  la  tuberculisation  pulmonaire.  J'ai  vu  alors  de 

'  nombreux  lobules,  situés  à  la  périphérie  de  la  glande  et  au  voisi- 
nage des  grosses  branches  de  la  veine  porte,  présenter  une  couleur 


(I)  En  général,  on  voit  rarement  se  produire  dans  le  foie  la  coloration  en  bleu 
de  la  substance  cireuse. 
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blanche  grisâtre  et  contenir  beaucoup  de  graisse,  tandis  que  des 
parties  plus  profondes  et  celles  qui  avoisinaient  les  veines  hépati- 
ques offraient  l'aspect  rougeâtre  et  transparent,  ainsi  que  la  con- 
sistance du  foie  cireux  (Atlas,  pl.  X,  l  et  Observation  LIV).  Dans 
de  semblables  circonstances,  le  foie  est  ordinairement  très-gros, 
ses  bords  deviennent  obtus  et  arrondis. 

Une  deuxième  espèce  de  combinaison  a  lieu  avec  la  dégénéres- 
cence cirrholique  ;  dans  ce  cas,  des  traclus  de  tissu  conjonclif  tra- 
versent dans  diverses. directions  le  parenchyme  cireux  et  habi- 
tuellement aussi  rempli  dégraisse;  la  surrace  de  l'organe  devient 
inégale,  la  capsule  épaissie  présente  de  nombreuses  adhérences.  De 
là  résulte  un  volumineux  foie  cirrhotique  qui,  par  sa  consistance 
et  sa  couleur,  offre  une  certaine  ressemblance  avec  le  lard  durci 
(Observ.  XLI). 

Une.  troisième  et  fréquente  combinaison  du  foie  cireux  est  celle 
avec  les  cicatrices  syphilitiques  et  les  nodosités  gommeuses.  Elle 
se  distingue  par  la  forme  irrégulièrement  lobée  que  prend  la  glande; 
nous  l'avons  déjà  décrite  plus  haut. 

En  outre,  j'ai  observé  un  cas  où  des  points  envahis  par  la  dégé- 
nérescence cireuse  se  ramifiaient  dans  un  foie  simplement  atro- 
phique  et  contenant,  dans  le  reste  de  son  parenchyme,  des  cel- 
lules ratatinées  et  pleines  en  partie  de  graisse,  en  partie  de  pigment. 
De  plus,  la  rate  et  les  reins  étaient  à  l'état  cireux;  il  existait  une 
ascite  considérable  et-jie-J^wtsciTqnTrT^lujet  était  un  homme 
de  47  ans  ayant,  antérieurement,  longtemps  souffert  d'un  rhuma- 
tisme musculaire,  et  qui,  atteint  plus  tard  d'emphysème  pulmo- 
naire et  d'albuminurie  chronique,  vint  à  l'hôpital  A-llerheiligen  de 
Breslau,  où  il  mourut  d'épuisement.  Ici  on  ne  put  démontrer  l'exis- 
tence d'une  syphilis,  d'une  affection  osseuse  ou  d'une  autre  des 
causes  habituelles  de  la  dégénérescence  cireuse. 

Enfin,  une  observation,  dans  laquelle  un  état  cireux  et  cirrho- 
tique du  foie  s'était  développé  pendant  la  syphilis  constitution- 
nelle, m'a  semblé  digne  d'attention.  Le  malade  était  d'apparence 
lymphatique;  à  plusieurs  reprises  il  fut  atteint  d'hémorrhagies 
nasales,  et  succomba  dans  l'épuisement.  Le  foie,  outre  les  lé- 
sions particulières  à  la  cirrhose  et  à  la  dégénérescence  cireuse, 
renfermait  de  nombreux  nodus  gris  et  gros  comme  un  grain  de 
millet,  qui  étaient  formés  de  corpuscules  arrondis,  semblables  à 
des  noyaux,  et  prenaient  sous  l'action  de  la  teinture  d'iode  une 
couleur  rouge,  tachetée  (Atlas,  pl.  X,  lig,  G.  On  voit  un  de  ces 
nodus  dont  le  diamètre  est  décuplé).  Le  sang  de  la  veine  porte  et 
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celui  contenu  dans  le  cœur  droit  renfermaient  un  grand  nombre 
de  corpuscules  incolores  (1). 

Quant  aux  propriétés  chimiques  du  foie  cireux,  elles  me  pa- 
rurent devoir  ôLre  examinées,  afin  de  découvrir  s'il  existait  des 
relations  entre  la  matière  glycogène  que  la  glande  prépare,  lors- 
qu'elle fonctionne  régulièrement,  et  la  substance  cireuse  que 
l'on  rencontre  ici  à  l'état  pathologique.  La  question  est  d'autant 
plus  intéressante,  que  les  deux  corps  sont  colorés  par  l'iode,  et  que 
l'un  et  l'autre  ont  éLé  considérés  comme  des  hydrocarbures.  Les 
résultats  de  mes  recherches  furent  négatifs.  C'est  en  vain  qu'à 
plusieurs  reprises  nous  cherchâmes  du  sucre  dans  le  foie  cireux; 
il  nous  fut  également  impossible  de  découvrir  aucune  matière  gly- 
cogène, quoique  nous  nous  servissions  des  procédés  à  l'aide  des- 
quels on  en  trouve  des  quantités  considérables  dans  le  foie  à  l'état 
sain  (2). 

La  dégénérescence  cireuse  ne  se  rencontre  presque  jamais  isolé- 
ment dans  le  foie;  on  l'observe,  pour  ainsi  dire  sans  exception, 
en  même  temps  dans  d'autres  organes,  surtout  dans  la  rate  et  les 
reins,  souvent  aussi  dans  les  glandes  lymphatiques  et  la  muqueuse 
intestinale  ;  en  outre,  on  trouve,  comme  coïncidence  habituelle, 
les  restes  d'une  affection  chronique  des  os,  d'une  syphilis  constitu- 
tionnelle, d'une  tuberculisation,  d'un  cancer,  etc.,  etc»A  propos 
de  l'étiologie  du  foie  cireux,  nous  étudierons  quelles  relations  exis- 
tent entre  lui  et  ces  lésions. 

III.  —  Étiulogie. 

I.  Sexe.  —  On  observe  la  dégénérescence  cireuse  du  foie  bien 
plus  souvent  chez  l'homme  que  chez  la  femme.  Sur  68  cas,  dont 
23  m'appartiennent,  il  y  en  eut  53  concernant  les  hommes  et  15 

(1)  On  pourrait  ranger  ces  cas  parmi  les  observations  recueillies  par  Vircliow  et 
[toucher,  sur  les  tumeurs  leucémiques  du  foie  [Archio  für  pat/iot.  Anatom.,  1. 1, 
p.  509;  t.  V,  p.  59;  t.  XIV,  p.  483). 

(2)  La  décoction  du  foie  cireux  se  distingue  d'abord  de  celle  qui  contient  de 
la  substance  glycogène  par  sa  blancheur  et  sa  clarté;  elle  précipite  pur  l'acide 
acétique,  mais  contrairement  a  ce  qui  se  passe,  quand  il  y  a  du  glycogène,  le 
précipité  se  dissout  de  nouveau  dans  un  excès  d'acide,  l'alcool  la  trouble  et 'lui 
donne  une  couleur  laiteuse,  et,  plus  tard,  il  s'y  produit  un  dépôt  blanc  et  flo- 
conneux, qui  est  complètement  soluble  dans  l'eau  do  potasse,  n'est  pas  coloré  par 
l'iode  comme  le  glycogène,  et,  mis  en  digestion  avec  de  la  salive,  ne  donne  pas 
de  sucre. 

Ce  résultat  négatif  s'est  répété,  en  soumettant  à  l'expérience  d'assez  grandes 
quantités  de  parenchyme  splénique  et  hépatique  ayant  subi  la  dégénérescence 
cireuse. 
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les  femmes  ;  cette  différence  est  d'autant  plus  frappante,  que  les 
maladies  auxquelles  le  foie  est  sujet  n'attaquent  nullement  le  sexe 
masculin  de  préférence  au  sexe  féminin. 

IL  Age.  —  Considérés  d'après  l'âge,  les  68  cas  se  répartissent  de 
la  manière  suivanLe  : 

Au-dessous  de  10  ans   3 

De  10  à  20  ans   [9 

De  20  à  30  ans   18 

Ainsi  donc,  la  maladie  est  déjà  fréquente  pendant  la  jeunesse  ; 
elle  ressemble  en  cela  à  la  scrofule  et  à  la  tuberculisation,à  la  suite 
desquelles  on  la  voit  se  produire  dans  certaines  circonstances 
données. 

III.  Cachexies.  —  Presque  sans  exception,  la  maladie  se  développe 
chez  des  individus  que  d'autres  affections  ont  déjà  rendus  cachec- 
tiques, et  dont  la  nutrition  est  profondément  altérée.  Parmi  ces 
affections  prédisposantes,  nous  devrons  ranger  les  maladies  des  os, 
la  syphilis  constitutionnelle,  la  cachexie  paludéenne,  la  tuberculi- 
sation  du  poumon  et  de  l'intestin . 

1°  Maladies  des  os.  —  Celles  qu'on  observe  surtout  sont  la  carie  et 
la  nécrose  qui,  ayant  la  scrofule  pour  point  de  départ,  envahissent 
les  vertèbres,  aboutissent  dans  les  articulations,  et,  plus  rarement, 
se  propagent  dans  la  continuité  des  os  longs.  Toutefois,  le  même 
effet  peut  être  produit  parles  affections  osseuses  d'origine  tr.iuma- 
tique,  ou  bien  par  celles  qui  sont  dues  h  une  périostite  rhumatis- 
male, à  de  simples  ulcérations  des  parties  molles,  telles  que  les 
ulcères  cruraux,  pourvu,  cependant,  que  ces  états  morbides  aient 
une  marche  chronique  (Observations  LI  et  LU).  Le  rachitisme  peut 
agir  de  la  même  manière  (I).  Souvent  on  trouve  que  les  pertes  de 
substance  subies  par  les  os  sont  réparées  déjà  depuis  longtemps, 
lorsque  la  dégénérescence  cireuse  des  organes  internes  commence 
à  se  produire. 

(1)  Déjà  Glisson  (Ânatomia  hepatis,  p.  90)  fait  remarquer  que  :  «  Hepar  in  rachi- 
tide  laborantibus  prœgrande  esse.  »  De  même,  Bianchi  (Histnr.  hep.,  t.  I,  p.  130)  : 
«  In  enormem,  naturis  tarnen  habitudinis,  grandescit  hepar  in  pueris  racliitide 
aflectis.  »  Portai  (Observ.  sur  la  nature  et  le  traitement  du  rachitisme,  p.  29,  108, 
170,  etc.)  note  que  le  foie  dos  racliitiqucs  devient  très-gras,  et  souvent,  par  sa  cou- 
leur et  sa  consistance,  se  rapproche  du  lard.  Rokitansky  compte  le  rachitisme 
narmi  les  causes  du  foie  lardacô.  Quant  à  moi,  je  ne  possède,  sur  ce  point,  que  peu 
d'observations  ;  dans  ces  circonstances,  j'ai  vu  seulement  une  fois  l'état  cireux 
et  plus  souvent  l'état  adipeux.  Lambl  et  Lœschner  (Ans  dem  Franz-Joseph- Kin- 
derspital, 1800,  p.  328)  ont  décrit,  d'une  manière  très-précise,  un  cas  de  rachitisme 
avec  dégénérescence  amyloïde  des  membranes  intestinales  ainsi  quo  de  la  rate, 
et  état  adipeux  du  foie. 


De  30  à  50  ans   18 

De  50  à  70  ans   9 
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2°  Syphilis  constitutionnelle.  —  Elle  est  une  des  causes  les  plus 
ordinaires  de  la  dégénérescence  cireuse,  non-seulement  quand 
elle  attaque  le  tissu  osseux,  mais  alors  même  que  celui-ci  reste 
épargné  par  elle.  Déjà  Portai  avait  rassemblé  un  grand  nombre 
d'observations  de  cette  espèce;  plus  tard  Rayer  est  venu  apporter 
de  nouvelles  preuves  en  ce  sens,  et,  dans  ces  derniers  temps,  Roki- 
tansky, Dittrich,  H.  Meckel,  S.  Wilks,  Virchow  et  plusieurs  autres 
ont  rapporté  des  exemples  confirmatifs.  De  même  que  pour  toutes 
les  affections  consécutives  à  la  syphilis,  ce  n'est  point  l'infection 
vénérienne,  mais  bien  le  mercure,  qu'on  a  accusé  ici.  Graves  et 
Budd  attribuent  le  foie  cireux  à  une  combinaison  de  la  vérole  et  de 
l'hydrargyrie.  Il  est  difficile  de  répondre  explicitement  si  le  mer- 
cure agit  ou  non  ici.  Malgré  la  façon  péremptoire  dont  certains 
médecins  anglais  se  sont  prononcés  sur  ce  point,  il  n'existe,  à  ma 
•connaissance,  aucun  cas  où  l'usage  du  mercure  ait  causé  une  tumé- 
faction et  encore  moins  une  dégénérescence  quelconque  du  foie. 
Les  observations  fournies  l'appui  d'une  semblable  opinion  sont 
telles,  qu'on  est  obligé  d'admettre  l'existence  dans  ces  cas  d'au- 
tres causes  coefficienles.  Je  connais  un  fait  où  la  dégénéres- 
cence cireuse,  d'origine  syphilitique,  se  développa  dans  le  foie, 
bien  que  la  vérole  fût  restée  absolument  sans  traitement,  les  ulcé- 
rations primitives  ayant  guéri  spontanément;  j'en  sais  d'autres 
encore  où,  le  traitement  ayant  été  très-court  et  tout  à  fait  superfi- 
ciel, un  abus  de  mercure  n'avait  certes  pas  eu  lieu.  D'ailleurs,  il 
ressort  du  travail  publié  par  Gubler  (I),  que  la  dégénérescence 
du  foie  a  été  trouvée  en  même  temps  que  la  syphilis  des  nouveau- 
nés.  Ainsi  donc,  je  crois  pouvoir  admettre  que  l'emploi  du  mercure 
a  été  accusé  ici  sans  raison,  de  même  qu'il  le  fut  naguère,  à  propos 
des  affections  des  reins,  par  Wells,  Blackall  et  Grégory  ;  ce  qui  déjà 
alors  souleva  les  protestations  de  Rayer  (Voy.  les  Observ.  XXXVI 
et  XXXVII,  ainsi  que  celles  XLV,  XLVII,  L). 

3°  Cachexie  paludéenne.  —  Rokitansky  la  regarde  comme  une 
cause  du  foie  cireux,  tandis  que  Budd  assure  qu'il  n'a  jamais  vu 
de  cas  de  celle  nature.  Souvent,  il  est  vrai,  on  ne  trouve  point 
cette  altération  du  foie  consécutivement  a  la  fièvre  intermittente; 
seulement,  il  est  des  cas  où  il  est  impossible  de  découvrir  pour  là 
dégénérescence  hépatique  une  cause  morbide  autre  que  celle-ci 
(Voy.  Observation  LUI). 

CO  Gublcr,  Mémoire  sur  une  nouvelle  affection  du  foie  liée  à  la  syphilis-  hêrédi- 

&f2tÄMm,?w  â9e  {Gazette  mémie> I85?' Gt         de  la 
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4°  Tuberculisation  du  poumon  et  de  l'intestin.  —  En  général,  la  dé- 
générescence qui  nous  occupe  est  rare  ici,  comparativement  à 
l'état  adipeux,  qui  est  la  complication  habituelle.  Cependant  il 
existe  des  observations  semblant  établir,  entre  la  tuberculisation  et 
le  foie  cireux,  certaines  relations  génésiques.  Déjà  Meckel  adopta 
cette  manière  de  voir;  Wilks  et  Friedreich  ont  publié  l'un  trois, 
l'autre  quatre  observations  relatives  à  ce  sujet;  j'en  donnerai  d'au- 
tres plus  loin  :  les  Observations  LTV  et  LV,  auxquelles  je  rattache 
l'Observation  LYI,  où  la  cachexie  cancéreuse  précéda  la  maladie  du 
foie. 

IV.  Causes  inconnues.  —  De  temps  en  temps  on  observe  la  dégé- 
nérescence cireuse  du  foie  et  d'autres  organes  ;  mais,  dans  l'im- 
possibilité de  découvrir  une  cause  quelconque  qui  puisse  la  dé- 
terminer, on  reste  forcément  incertain  sur  l'étiologie.  Wilks  a 
décrit  deux  cas  de  cette  nature  sous  le  nom  d'affection  lardacée 
simple  (simple  lardaceous  disease). 

Nous  devons  maintenant  nous  demander  d'abord  de  quelle  ma- 
nière les  états  morbides  ci-dessus  énumérés  peuvent  amener  cette 
dégénérescence  spéciale  des  tissus.  On  peut  hésiter  entre  deux  in- 
terprétations possibles  :  la  dégénérescence  peut  provenir  de  dé- 
pôts tirés  du  sang,  la  substance  cireuse  ou  amyloïde  existant  en 
nature  ou  en  germe  dans  les  humeurs,  où  elle  est  introduite  par 
une  affection  locale  des  os,  elc.  ;  ou  bien  la  substance  cireuse  se 
développe  sur  place  aux  dépens  de  dépôts  d'albu_mi»ats  qui,  pour 
une  cause  quelconque,  subisscnt-xBTî^~sorte  de  transformation. 
Yirchow  (1),  qui  a  soumis  cette  question  à  une  profonde  étude, 
penche  vers  la  première  opinion,  en  se  fondant  sur  la  marche  de 
la  maladie,  lorsqu'elle  accompagne  une  affection  osseusB.  En  effet, 
on  voit  les  glandes  lymphatiques  voisines  de  l'os  malade  être  d'a- 
bord atteintes,  puis  viennent  les  organes  sécréteurs,  reins,  foie, 
muqueuse  intestinale,  etc.  Que  des  causes  générales,  comme  les 
causes  dyscrasiques,  agissent  ici,  c'est  ce  que  semble  établir  le  fait 
que,  simultanément  ou  successivement,  toute  une  série  d'organes 
diversement  situés  est  envahie  ;  mais  l'opinion  que  ces  substances 
ont  un  point  d'origine  localisé,  me  semble  très-douteuse;  car  des 
étals  d'espèce  fort  diverse  peuvent  précéder  le  travail  de  dégéné- 
rescence ;  souvent  les  foyers  locaux  ne  peuvent  être  démontrés;  la 
marche  de  la  maladie  est  très-peu  uniforme  ;  les  malières  morbides 
n'ont  pas  toujours  les  mômes  qualité»,  tantôt  elles  se  colorent  en 

(I)  VirclJOW,  Pathologie  cellulaire,  trad.  de  Paul  Picard.  Paris,  ISG5  ;  et  Arc/du 
für  Anatom.,  t.  VU,  p.  £G8  ;  t.  XV,  p.  234. 
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rouge  pâle,  tantôt  en  violet  et  en  bleu  ;  cnûn,  dans  quelques  cas  (1), 
le  développement  de  ces  matières  aux  dépens  de  la  fibrine  est  di- 
rectement démontrable. 

L'ordre  suivant  lequel  les  organes  sont  envahis  par  la  dégénéres- 
cence est  fort  variable  ;  tantôt  c'est  le  foie,  tantôt  la  rate,  tantôt  les 
reins,  qui  sont  pris  les  premiers,  tandis  que  les  autres  viscères  sont 
encore  épargnés,  ou  présentent  seulement  les  signes  de  la  dégéné- 
rescence à  ses  débuts.  Rarement  on  trouve  la  totalité  ou  plusieurs 
de  ces  organes  atteints  au  même  degré.  De  quoi  cela  dépend-il?  On 
l'ignore.  Un  examen  attentif  n'a  pas  vérifié  mon  soupçon  que  cela 
dépendait  d'une  affection  antérieure  qui  jouerait  le  rôle  de  cause; 
à  la  suite  dîme  syphilis,  d'une  affection  des  os,  d'une  fièvre  inter- 
mittente, de  la  tuberculisation,  tantôt  l'un  de  ces  organes,  tantôt 
l'autre  est  affecté  le  premier,  et  ceux  qui  n'ont  pas  été  atteints,  le 
deviennent  ensuite,  ou  restent  sains  pendant  longtemps,  sans  qu'un 
i  ordre  déterminé  existe. 

IV.  —  Description  et  symptômes. 

1.  h' tat  général.  —  Les  conséquences  de  la  dégénérescence  cireuse 
•sont,  relativement  à  l'organisme,  d'une  importance  considérable; 
i  car  les  organes  et  les  tissus  atteints  cessent  de  fonctionner.  Les 
i  cellules  du  foie  ne  prennent  plus  part  à  la  production  du  sucre 
mi  à  la  sécrétion  de  la  bile;  les  vaisseaux  sanguins,  là  où  ils  sont 
lenvabis  par  la  dégénérescence,  ne  peuvent  plus  satisfaire  aux  con- 
ditions de  l'exosmose  normale,  et  cessent  de  fournir  des  maté- 
iriaux  à  la  nutrition  et  à  la  sécrétion.  Le  dommage  qui  résulte  pour 
I l'organisme  entier  devient  d'autant  plus  évident,  que  la  dégéné- 
irescence  s'empare  d'un  plus  grand  nombre  d'organes  nécessaires  à 
lia  préparation  du  sang  et  à  la  nutrilion,  comme,  par  exemple  :  de 
lia  rate,  des  glandes  lymphatiques,  des  reins,  des  muqueuses  slo- 
•macale  et  intestinale,  etc.  On  comprend,  par  conséquent,  que  les 
individus  dont  le  foie  est  devenu  cireux  paraissent  ordinairement 
blafards  et  cachectiques,  qu'ils  présentent  de  bonne  heure  les 
^symptômes  de  l'anémie  et  de  l'bydrémie  (2)  ;  d'autant  plus  que 
.généralement  les  maladies  prédisposantes  à  l'état  cireux  du  foie,. 

•(I)  Friedreich  a  trouvé  des  matières  donnant  une  réaction  amyloïde  dans  d'an- 
ciens dépôts  fibrineux  d'un  kyste  hémaliquo. 

(2)  J'ai  constaté  l'état  leucémique  du  sang  dans  deux  cas  (Observation  XL» 
p.  384).  La  littérature  médicale  fournit,  en  outre,  do  nombreux  exemples  de  leu- 
cémie coïncidant  avec  l'état  cireux  du  foie  et  de  la  rate. 
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telles  qu'une  suppuration  osseuse,  la  luberculisation,  etc.,  ont  déjà 
exercé  sur  eux  leur  action  épuisante. 

L'aspect  de  la  maladie  varie,  en  particulier,  d'après  les  causes  qui 
ont  déterminé  celle-ci  et  d'après  la  direction  qu'elle  a  suivie  en  se 
propageant  :  ainsi,  par  exemple,  la  physionomie  morbide  n'est  pas 
la  môme  dans  le  cas  où,  en  même  temps  que  le  foie,  la  muqueuse 
intestinale  et  les  reins  sont  prématurément  envahis,  que  quand  c'est 
la  rate  et  les  glandes  lymphatiques  qui  sont  principalement  affec- 
tées. Ces  différences  résultent  évidemment  des  divers  troubles  par- 
ticuliers à  chaque  organe. 

II.  Symptômes  locaux.  —  La  plupart  du  temps  on  trouve  que  le 
foie  est  amplifié;  du  reste,  cette  augmentation  de  volume  s'est  faite 
régulièrement,  suivant  les  diverses  dimensions,  de  sorte  que  la 
forme  de  l'organe  n'est  pas  notablement  modifiée;  la  surface  reste 
lisse,  mais  la  consistance  est  plus  ferme,  plus  résistante;  le  bord 
est  moins  tranchant  que  d'habitude.  L'augmentation  de  volume 
peut  ôLre  très-considérable;  dans  un  cas  le  poids  du  foie  s'élevait 
à  5,  6  kilogrammes;  cependant  il  n'y  a  là  rien  de  constant.  Sur  23 
observations,  j'ai  trouvé  la  glande  amplifiée  17  fois,  rapelissée 
3  fois,  et  d'un  volume  normal  3  fois.  Ordinairement,  les  seules 
sensations  morbides  qui  se  manifestent  dans  la  région  hépatique-, 
consistent  en  un  sentiment  de  plénitude  de  l'hypochondre  droit, 
qui  fatigue  les  malades;  rarement  des  douleurs  plus  vives  survien- 
nent à  la  suite  d'une  périhépaLite  qui,  dans  quelques  cas,  vient 
compliquer  l'inflammation  syphilitique  du  foie.  C'est  par  exception 
seulement  qu'on  observe  des  troubles  de  l'excrétion  biliaire;  sur 
23  cas,  je  n'ai  constaté  que  deux  fois  l'ictère,  et  dans  ces  deux  cas 
les  glandes  lymphatiques  de  la  scissure  hépatique  étaient  tuméfiées 
D'habitude  aussi  le  cours  du  sang  dans  la  veine  porte  n'est  point 
troublé  d'une  manière  notable,  car  la  maladie  atteint  en  premier 
lieu  les  rameaux  de  l'artère  hépatique.  Je  n'ai  observé  l'ascite  que 
dans  8  cas,  et,  sur  ce  nombre,  il  y  en  avait  4  où  une  péritonite 
pouvait  être  considérée  comme  la  cause  de  l'épanchement.  L'in- 
flammation du  péritoine  eut  presque  toujours  une  marche  très- 
aiguë  ;  jamais  une  cause  extérieure,  telle  que  la  ponction  abdomi- 
nale, ne  put  en  être  accusée. 

2°  Rate.  —  Une  complication  plus  habituelle  de  la  dégénéres- 
cence cireuse  du  foie,  c'est  la  tuméfaction  de  la  rate,  qui  sou- 
vent devient  fort  grosse  et  présente  les  caractères  de  l'état  cireux. 
Cependant  l'hypertrophie  de  la  rate  n'est  nullement  constante,  et 
il  en  est  de  môme  de  la  dégénérescence  de  son  tissu.  Sur  23  cas,  il 
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y  en  avait  14  accompagnés  d'hypertrophie  splénique,  qui  10  fois  se 
compliquait  d'une  dégénérescence  cireuse  ;  9  fois  le  volume  de  la 
rate  était  resté  normal  ou  avait  diminué,  et  sur  ce  nombre,  il  y 
avait  4  cas  où  on  constatait  des  dépôts  amyloïdes. 

3°  Canal  intestinal.  —  Il  n'est  pas  rare  de  voir  les  fonctions  du 
canal  intestinale  continuer  sans  autres  troubles  notables  que  ceux 
qui  dépendent  d'une  sécrétion  biliaire  défectueuse,  comme  le  tympa- 
nisme  et  des  selles  alternativement  pâles  ou  foncées.  Dans  beau- 
coup de  cas,  au  contraire,  l'activité  de  l'estomac,  et  plus  souvent 
encore  celle  de  l'intestin,  éprouve  des  modifications  essentielles. 
L'appétit  se  perd,  quoique  la  langue  reste  nette;  il  se  produit  de 
temps  à  autre  des  vomissements  ;  sans  cause  extérieure,  survient  une 
diarrhée  muqueuse  de  couleur  blanchâtre,  qui  persiste  pendant  des 
semaines  entières  ou  bien  reparaît  de  temps  en  temps  (1).  Dans  ces 
circonstances,  on  trouve  ordinairement  que  l'aspect  de  la  muqueuse 
gastrique  et  intestinale  est  peu  changé,  seulement  celle-ci  est  pâle, 
transparente  et  ramollie;  mais,  à  l'aide  d'un  examen  plus  attentif, 
on  découvre  des  résidus  importants,  surtout  du  côté  des  arté- 
rioles  les  plus  fines,  dont  les  parois  envahies  par  la  dégénérescence 
cireuse  sont  devenues  brillantes,  rigides,  épaisses,  et  dont  parfois 
même  la  lumière  est  oblitérée.  Souvent  encore  on  trouve  la  sub- 
stance des  papilles  infiltrée  par  la  maLière  cireuse  (2),  ou  bien 
ces  papilles  atrophiées  ont  disparu  dans  une  vaste  étendue.  Cepen- 
dant le  travail  de  destruction  envahit  la  muqueuse  même  :  il  se 
produit  des  pertes  de  substances  irrégulières,  qui  pénètrent  jusque 
dans  le  tissu  sous-muqueux,  et  dont  les  bords  présentent  des  lam- 
beaux de  muqueuse  à  moitié  détruite.  Maintes  fois,,  j'ai  vu  les 
i  capsules  des  glandes  de  Peyer,  et  celles  des  glandes  solitaires,  byper- 
Itrophiées  et  d'une  couleur  grise  blanchâtre  (3). 

11  est  clair  que  de  telles  lésions  de  la  muqueuse,  en  troublant  la 
digestion  et  l'absorption,  en  excitant  des  sécrétions  profuses,  de- 
vront essentiellement  contribuer  à  produire  l'anémie.  A  ce  point  de 
■vue,  un  rôle  également  important  est  joué  par  les  troubles  de  la 

(1)  Sur  23  cas,  j'ai  observé  G  fois  un  vomissement  continuel  ;  dans  ce  nombre 
figurait,  il  est  vrai,  un  cas  compliqué  de  cancer  cardiaque  et  un  d'ulcération  simple 
de  l'estomac;  Il  fois  on  observa  une  diarrhée  exténuante. 

(2)  Lambl  (op.  cit.)  a  étudié,  surtout  d'une  manière  très-précise,  la  dégénéres- 
cence de  l'épitliéliam  intestinal,  sa  destruction,  la  dégénérescence  de  la  substance 
villeuse,  celle  des  glandes  de  Lieberkühn,  de  la  membrane  musculaire,  etc. 

(3)  Voyez,  plus  loin,  les  observations;  voyez  aussi  Meckel,  toc.  cit.,  p.  292  ;  Vir- 
chow,  Archiv  für  pat holog.  Anatomie,  t.  IX;  Fricdreich,  ibid.,  t.  XI,  et  îîuck- 
mann,  Fall  von  Amyldider  Degeneration,  1858,  t.  XIII,  p.  9i. 
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sécrétion  urinaire,  tels  que  l'albuminurie  qui,  dans  la  plupart  des 
cas,  coïncide  avec  le  foie  cireux,  et  dépend  d'une  semblable  dégé- 
nérescence des  reins.  Sur  23  cas,  10  fois  j'ai  trouvé  les  reins  volu- 
mineux, lardacés,  contenant  des  glomérules  malades  ;  2  fois  ils 
étaient  ratatinés;  j'ai  observé  une  hydronéphrose  une  fois. 

V.  —  Durée  et  marche. 

Cette  maladie  e§f  toujours  longue,  d'habitude  sa  durée  se  pro- 
longe pendant  plusieurs  mois,  ses  débuts  même  passant  inaperçus. 
Une  fois  commencé,  le  travail  morbide  s'avance  d'une  allure  régu- 
lière jusqu'à  la  mort,  qui  arrive  presque  toujours  par  l'épuisement 
du  malade,  et  au  milieu  des  accidents  d'une  hydropisie  générale. 
Parfois  l'issue  de  la  maladie  est  accélérée  par  une  péritonite  puru- 
lente, par  une  dysenterie,  par  une  pneumonie  (1),  un  œdème  des 
poumons,  etc.  La  guérison  est  rare,  et  lorsque  la  dégénérescence 
est  déjà  avancée,  il  devient  douleux  que  les  tissus  lésés  puissent 
reprendre  jamais  leurs  fonctions.  La  possibilité,  pour  les  infiltra- 
tions de  date  récente,  d'être  résorbées,  me  semble  ressortir  indu- 
bitablement des  observations  que  je  rapporterai  plus  loin,  et  qui 
sont  analogues  à  celles  déjà  transmises  par  Graves  et  par  Budd. 
Quoi  qu'il  en  soit,  la  diminution  de  l'intumescence  du  foie  n'amène 
pas  toujours  la  guérison;  j'ai  vu  des  cas  où,  bien  que  l'usage  des 
eaux  de  Carslbad  eût  procuré  une  diminution  dans  le  volume  de 
l'organe,  La  cachexie  n'en  faisait  pas  moins,  plus  tard,  de  nouveaux 
progrès,  et  l'issue  fatale  ne  pouvait  être  évitée. 

VI.  —  Diagnostic  et  pronostic. 

En  général,  le  diagnostic  n'est  pas  difficile;  la  tuméfaction  re- 
guliere de  la  glande,  l'augmentation  de  sa  consistance,  jointes  au 
gonflement  de  la  rate,  et  souvent  aussi  à  l'albuminurie,  des  anté- 
cédents de  carie,  de  syphilis,  de  luberculisation,  etc.  :  tels  sont  les 
signes  qui  peuvent  nous  guider  assez  sûrement.  On  évitera  facile- 
ment une  confusion  avec  la  tuméfaction  hyperhémique,  car,  dans 
ce  cas,  les  causes  et  les  accidents  concomitants  sont  tout  diffé- 
rents ;  il  en  sera  de  même  par  rapport  à  l'état  gras  du  foie  :  alors, 
en  effet,  l'organe  est  bien  plus  mou,  il  existe  rarement  des  com- 
plications du  côté  des  reins  ou  de  la  rate,  et  l'organisme  géné- 
ral est  peu  affecté.  Cependant,  certaines  formes  de  la  dégénéres- 


(I)  J'ai  vu  une  malade  succomber  à  une  gangrène  des  poumons. 
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cence  cireuse  du  foie  ne  peuvent  être  diagnostiquées,  parce  que 
l'augmentation  du  volume  de  la  glande  fait  défaut;  dans  ces  cas, 
pour  l'ordinaire,  c'est  l'affeclion  des  reins  ou  de  la  rate  qui  pré- 
domine, et  la  dégénérescence  du  foie  ne  peut  guère  êlre  soup- 
çonnée que  d'une  manière  générale  et  d'après  les  maladies  qui  ont 
précédé. 

Le  pronostic  est  presque  toujours  défavorable,  et  cela  d'autant 
plus  que  la  maladie  sera  plus  ancienne  et  plus  étendue.  La  partici- 
pation des  reins  et  de  la  muqueuse  intestinale  à  la  dégénérescence 
conduit  généralement  à  la  mort. 

.  VII.  —  Traitement. 

L'affection  qui  nous  occupe  ne  peut  guère  être  traitée  avec  suc- 
cès que  quand  elle  est  reconnue  de  bonne  heure.  On  examinera 
donc  avec  soin  l'état  du  foie,  de  la  rate  et  des  reins,  chez  les  indi- 
vidus qui  sont  atteints  d'une  carie,  d'une  nécrose,  d'une  syphilis 
constitutionnelle,  d'une  fièvre  intermittente,  etc.;  on  s'empressera 
notamment  d'arrêter  le  plus  tôt  possible  une  suppuration  des  os,  et 
on  recourra  même  alors,  au  besoin,  aux  moyens  chirurgicaux.  On 
agira  de  même  vis-à-vis  des  résidus  de  la  syphilis  en  employant  un 
traitement  approprié,  avant  que  les  signes  d'une  cachexie  profonde 
se  manifestent. 

Deux  cas  rapportés  par  Rieh.  Barwell  (1)  sont  de  nature  à  don- 
ner quelque  confiance  dans  l'intervention  chirurgicale.  Il  s'agissait 
de  coxalgie  supputée  chez  des  enfants  âgés  l'un  de  quatre  ans  et 
demi,  l'autre  de  quatre  ans.  Le  l'oie  était  très-hypertrophié;  chez 
l'un,  il  envahissait  une  grande  partie  de  la  région  lombaire  droite 
et  de  la  région  ombilicale,  il  était  lisse  et  ferme  ;  chez  l'autre,  il 
occupait  les  deux  tiers  de  la  région  lombaire  droite,  il  était  lisse 
et  induré.  Dans  les  deux  cas,  il  n'y  avait  ni  hypertrophie  de  la  rate, 
ni  diarrhée.  L'amputation  dans  l'articulation  fut  suivie  de  guéri- 
son  ;  le  foie  revint  à  ses  dimensions  et  à  ses  fonctions  normales. 

Le  volume  et  la  fermeté  du  foie  ne  laissent  à  l'auteur  aucun 
doute  qu'il  ne  s'agit  bien  ici  d'une  dégénérescence  amyloïde. 

Si  déjà  le  foie  est  dur  el  tuméfié,  il  faudra  alors,  tout  en  ne  per- 
dant pas  de  vue  les  indications  fournies  par  la  cause,  s'efforcer 
d'éloigner  les  matières  étrangères  à  l'organe,  s'opposer  aux  progrès 
de  la  dégénérescence,  et  limiter  autant  que  possible  la  réaction 
qu'elle  exerce  sur  la  préparation  du  sang  et  la  nutrition.  Pour  satis- 


(I)  The  Lancet,  1874,  t.  II,  p.  187. 
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faire  à  la  première  de  ces  indications,  les  moyens  qui,  d'après  ma 
propre  expérience,  semblent  les  plus  efficaces,  seront,  surtout  dans 
le  cas  de  syphilis,  les  préparations  iodées,  telles  que  l'iodure  de 
potassium  et  l'iodure  de  fer.  Dans  un  cas  de  dégénérescence  cireuse 
du  foie,  de  la  rate  et  des  reins,  consécutivement  à  une  nécrose 
du  fémur  et  à  une  syphilis  constitutionnelle,  les  accidents  mor- 
bides disparurent  complètement  sous  l'influence  de  l'usage  persis- 
tant du  sirop  d'iodure  de  fer  (Observation  XLV1I1).  Dans  un  autre 
cas,  où  la  cause  syphilitique  existait  également,  mais  où  plusieurs 
fois  le  traitement  mercuriel  avait  été  institué,  on  obtint  encore  un 
heureux  résultat,  au  moyen  des  bains  d'Aix-la-Chapelle,  joints  à 
l'administration  de  l'iodure  de  potassium  (Observation  XL1X). 

Graves  (1)  a  vu  une  action  favorable  être  exercée  par  l'iodure  de 
potassium  administré  conjointement  avec  les  pilules  bleues;  cepen- 
dant les  faits  ne  sont  pas  décrits  d'une  manière  assez  précise,  pour 
qu'on  puisse  les  distinguer  sûrement  d'avec  les  autres  espèces 
d'hypertrophie  du  foie.  A  côté  des  préparations  iodurées,  il  faut 
placer  les  sels  neutres,  tels  que  le  sel  ammoniac,  les  carbonates, 
sulfates  et  phosphates  de  soude,  et  enfin  les  alcalis  à  acides  végé- 
taux, dont  on  a,  de  tout  temps,  vanté  l'efficacité  contre  les  engor- 
gements glandulaires.  Budd(2)vanle  particulièrement  le  chlorhy- 
drate d'ammoniaque  à  la  dose  de  5  ou  10  grains,  trois  fois  par 
jour  ;  à  l'aide  de  ce  médicament,  il  triompha  d'une  tuméfaction  du 
foie  et  de  la  rate,  qui  datait  de  neuf  mois,  étâîTaccompagnée 
d'amaigrissement,  de  pâleur,  d'une  fièvre  d'irritation,  et  qui  avait 
résisté  à  l'emploi  du  mercure,  de  l'iode  et  d'autres  agents.  D'après 
ce  que  j'ai  pu  observer,  il  faut  se  servir  avec  prudence  de  ces  sels, 
ainsi  que  des  eaux  de  Carlsbad,  de  Vichy,  de  Marienbad,  de  Kissin- 
gen, dans  lesquelles  ils  se  trouvent  en  abondance,  car  ils  produisent 
facilement  des  diarrhées  épuisantes,  et  augmentent  la  cachexie. 
Les  eaux  de  Carlsbad,  en  stimulant  la  sécrétion  biliaire,  exercent 
une  action  évidente  sur  la  nutrition  du  foie;  de  môme  qu'elles  font 
disparaître  les  dépôts  de  graisse,  de  même  aussi  elles  peuvent, 
quand  existe  la  dégénérescence  cireuse,  modifier  la  nutrition  et 
triompher  de  l'intumescence.  Seulement,  lorsque  le  gonflement 
a  diminué,  il  n'arrive  pas  toujours  que  les  fonctions  du  foie  rede- 
viennent normales  ;  dans  des  circonstances  semblables,  j'ai  vu  la 
cachexie  continuer  de  progresser  jusqu'à  l'épuisement,  quoique  les 

U)  Graves,  Leçons  de  Clinique  médicale,  trad.  par  Jaccoud.  Paris,  18(K',  t.  II, 
p.  370. 

(2)  Budd,  Diseases  of  the  liver,  p.  335. 
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eaux  n'eussent  été  prises  qu'à  petites  doses.  L'usage  des  eaux  ther- 
males et  alcalines  d'Ems,  celui  des  eaux  sulfureuses  de  Weilbach, 
dont  l'action  sur  le  foie  a  été  vantée  par  le  docteur  Roth  (1)  offri- 
rait ici  moins  d'inconvénients,  et  pourrait,  par  conséquent,  être 
recommandé  de  préférence.  Les  extraits  de  plantes  arrières,  tels  que 
ceux  de  taraxacum,  de  chélidoine,  etc.,  les  sucs  d'herbes  fraîches 
ne  méritent  pas  la  confiance  que  les  anciens  médecins  avaient 
dans  leur  efficacité  conlre  les  tuméfactions  du  foie,  hyperhémiques 
ou  autres,  dont  on  ne  différenciait  pas  alors  la  dégénérescence 
cireuse.  Il  en  est  de  même  de  l'eau  régale  ;  il  n'existe  aucune 
observation  précise,  qui  montre  que  ce  médicament  pris  à  l'inté- 
rieur, ou  administré  sous  forme  de  bains  entiers  ou  de  pédiluves, 
ait  amélioré  ou  guéri  la  maladie  qui  nous  occupe. 

Je  puis  bien  moins  encore  confirmer  les  vertus  de  l'huile  de 
foie  de  morue  préconisée  par  les  médecins  contemporains;  j'ai 
vu  des  cas  bien  caractérisés  de  dégénérescence  cireuse  hépa- 
tique se  développer  pendant  que  le  malade  faisait  un  usage  régulier 
de  l'huile  de  foie  de  morue,  qu'on  avait  prescrite  en  vue  d'une 
carie  scrofuleuse  ou  d'une  luberculisation  pulmonaire  [Observa- 
tion Ll). 

Les  préparations  iodées,  le  fer  ammoniacal,  les  alcalins  doux, 
ainsi  que  les  eaux  minérales  sulfureuses,  méritent  la  préférence 
dans  le  traitement  du  foie  cireux.  On  soutient  l'action  de  ces 
agents  par  un  régime  propre  à  améliorer  la  nutrition,  par  des  ali- 
ments tirés  du  régime  animal,  à  la  fois  nourrissants  et  faciles  à 
digérer,  par  un  bon  air,  l'exercice,  l'entretien  de  la  sécrétion  cuta- 
née au  moyen  de  vêtements  chauds,  par  des  bains  salins,  etc.,  etc. 
Si  l'intestin  est  paresseux,  on  l'excite  à  l'aide  de  la  rhubarbe,  du 
choléate  de  soude  ou  du  fiel  de  bœuf,  de  l'aloès  et  autres  médica- 
ments semblables;  quant  aux  diarrhées  qui  se  produisent  aux 
périodes  avancées  de  la  maladie,  on  s'efforce  de  les  arrêter  à  l'aide 
des  astringents,  tels  que  l'extrait  du  bois  de  Campêche,  l'extrait 
de  ralanhia,  l'extrait  aqueux  de  noix  vomique,  l'acide  tannique, 
l'alun,  le  sesquichlorure  de  fer,  etc.  ;  et  à  ces  agents  thérapeutiques 
on  peut  de  temps  en  temps  adjoindre,  au  besoin,  une  certaine  dose 
d'opium. 

On  surveillera  attentivement  la  sécrétion  urinaire,  et,  dès  que 
l'albuminurie  se  présentera,  on  lui  opposera  une  dérivation  sur  la 
peau,  principalement  au  moyen  de  bains  chauds,  plus  tard,  on 

(1)  Roth,  Die  Bedeutung  des  kalten  Sclcwe/elwassers  zu  Bad  Weilbach.  Wies- 
baden, 1854. 
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recourra  aux  astringents  végétaux.  L'anémie  et  l'hydrohémie,  qui 
se  produisent  généralement  dans  la  période  ultime,  seront  combat- 
tues, autant  que  faire  se  pourra,  par  le  régime  et  les  préparations 
ferrugineuses. 

VIII.  —  Observations. 

Je  vais  transmettre  maintenant  une  série  d'observations,  rangées 
d'après  l'espèce  des  influences  étiologiques  qui  précédèrent  la 
dégénérescence  du  foie, 

1°  Formes  syphilitiques. 

Observation  XLVIII.  —  Nécrose  du  fémur,  plusieurs  congestions  syphili- 
tiques, accidents  secondaires,  plusieurs  traitements  mercuriels  ;  albuminurie, 
tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate,  anasarque.  Amélioration  pur  l'iodure  de 
fer;  récidive,  aggravation  sous  l'influence  d'un  traitement  mal  approprié; 
nouvel  emploi  de  l'iodure  de  fer,  des  martiaux  et  des  bains  chauds.  Guérison. 
—  M.  R.  J.,  jeune  négociant,  souffrait  depuis  longtemps  d'une  nécrose  du 
fémur  et  d'accidents  secondaires  consécutifs  à  la  contagion  répétée  de 
la  vérole  ;  ces  accidents  avaient  été  traités  avec  succès,  en  apparence,  par 
les  mercuriaux.  Deux  ans  plus  tard,  il  devint  blême  et  cachectique;  une 
anasarque  survint.  Par  un  examen  attentif,  on  reconnut  une  albumi- 
nurie, accompagnée  d'une  tuméfaction  dure  du  foie  et  de  la  rate.  L'io- 
dure de  fer,  plus  lard  l'eau  de  Pyrmont  et  le  lactate  de  fer  produisirent 
dans  l'état  du  malade  une  amélioration  marquée  ;  l'albumine  ne  se  mon- 
tra plus  dans  l'urine  qu'en  très-petite  quantité,  le  gonflement  du  foie  el 
delà  rate  diminua,  la  composition  du  sang  s'améliora.  La  malade  i'ul. 
envoyé  dans  le  sud  de  la  France  pour  y  passer  l'hiver  ;  là,  son  étal  em- 
pira par  suite  de  plusieurs  refroidissements  et  d'erreurs  de  régime,  par 
suite  surtout  d'un  trailement  mal  approprié  auquel  il  fut  soumis  par  un 
médecin  de  l'endroit,  qui  fit  appliquer  des  vésicatoires  sur  la  région  hé- 
patique et  prescrivit  les  purgatifs.  Au  printemps,  le  malade  revint  ici  : 
il  présentait  alors  une  anasarque  générale,  son  urine  contenait  beau- 
coup d'albumine;  le  foie  et  la  rate  étaient  notablement  tuméfiés.  Le  pre- 
mier de  ces  organes  mesurait  sur  la  ligne  mammaire  18  centimètres; 
le  second-  dépassait  de  7  centimètres  le  rebord  des  côtes.  Je  prescrivis 
de  nouveau  le  sirop  d'iodure  de  fer,  joint  à  des  bains  chauds  ainsi 
qu'à  un  régime  doux  et  tonique.  L'iodure  de  fer  fut  continué  par  le 
médecin  ordinaire  du  malade  pendant  plusieurs  mois,  puis  aban- 
donné alors  pour  les  préparations  ferrugineuses  simples.  Bientôt  l'ana- 
sarque  disparut  complètement,  et  il  ne  resta  plus  de  traces  d'albumi- 
nurie ;  une  nouvelle  mensuration  du  foie,  que  je  pratiquai  sept  mois 
plus  tard,  me  donna,  comme  malité,  sur  la  ligne  mammaire,  10  centi- 
mètres ;  le  bord  inférieur  de  la  rate  remontait  à  I  centimètres  au-des- 
sus du  rebord  costal  ;  la  nutrition,  les  forces  et  l'aspect  du  malade  étaient 
devenus  satisfaisants. 

OiisicitvATioN  XLIX.  —  Syphilis  secondaire,  abus  des  mercuriaux,  douleurs 
rhumatoïdes,  ictère,  tuméfaction  du  foie  el  de  la  rate.  Guérison  par  l'usage 
des  eaux  d'Aix-la-Chapelle  en  bains  el  en  boisson,  joint  à  celui  de  l'iodure  de 
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potassium.  —  M.  J...,  capitaine  de  navire,  avait  subi,  pour  se  débarrasser 
d'accidents  syphilitiques  secondaires,  plusieurs  traitements  mercuriels  ; 
l'oxyde  rouge  de  mercure,  le  sublimé,  l'onguent  napolitain,  l'iodure  de 
mercure,  avaient  été  pris  sans  ordre  et  sans  méthode.  Lorsqu'il  se  pré- 
senta devant  moi,  le  malade  se  plaignait  de  douleurs  rhumatoïdes  ;  les 
ulcères  qu'il  avait  eus  dans  le  pharynx  étaient  guéris,  mais,  depuis  plu- 
sieurs semaines,  il  existait  ùn  catarrhe  gastro-intestinal  opiniâtre  qu'é- 
tait venu  compliquer  un  ictère  avec  tuméfaction  douloureuse  du  foie. 
Sur  la  ligne  mammaire  le  foie  mesurait  16  centimètres,  sur  la  ligne  ster- 
nale  10  centimètres,  la  rate  aussi  était  notablement  amplifiée.  J'envoyai 
le  malade  aux  eaux  d'Aix-la-Chapelle  où  le  docteur  Wetzlar,  après  avoir 
l'ait  disparaître  le  catarrhe  gastro-intestinal  au  moyen  d'un  mélange  de 
craie  et  d'opium,  ordonna  au  malade  d'abord  les  bains,  puis  plus  lard  y 
fit  joindre  l'usage  de  l'eau  thermale  en  boisson  et  celui  de  l'iodure  de 
potassium.  Après  un  traitement  qui  dura  quatre  semaines,  l'ictère  avait 
disparu,  le  foie  était  revenu  à  son  volume  normal,  et  il  ne  restait  plus 
aucunes  traces  des  douleurs  rhumatoïdes. 

Observation  L.  —  Syphilis  des  os,  ulcérations  vénériennes  de  la  mu- 
queuse nasale,  douleurs  dans  le  larynx,  asphyxie  imminente,  trachéotomie, 
mort.  —  Autopsie  :  Hypertrophie  du  tissu  conjonctif  dans  le  larynx,  foie 
lardacé,  reins  chargés  de  graisse.  — David  Janilz,  boulanger,  âgé  de  53  ans, 
ayant  un  aspect  blême  et  cachectique,  les  chairs  mollasses,  fut  reçu  à 
l'hôpital  le  4  juillet  1833.  Il  fut,  il  y  a  vingt  ans,  atteint  d'un  chancre  ;  il 
y  a  deux  ans,  sa  peau  fut  envahie  par  des  ulcérations,  qui  laissèrent 
après  elles  des  cicatrices  rayonnées  et  d'un  blanc  brillant  ;  ses  deux  ti- 
nias  sont  rugueux,  gonflés,  mais,  pour  le  moment,  indolores. 

Il  y  a  huit  semaines,  de  la  toux  et  des  douleurs  aux  reins  apparurent  ; 
•celles-ci  étaient  exagérées  par  la  pression  de  l'organe.  La  déglutition  de- 
vint pénible  et  douloureuse,  la  voix  s'enroua,  peu  à  peu  la  dyspnée 
survint.  Un  traitement  prolongé  pendant  quatre  semaines,  qui  fut  insti- 
tué dans  une  autre  section  de  l'hôpital,  au  moyen  de  la  ciguë  et  du 
nitrate  d'argent,  ne  produisit  aucun  effet.  On  aperçoit  dans  le  nez  des 
ulcérations  recouvertes  de  croûtes  d'un  brun  rouge.  Les  douleurs  dans 
le  larynx  sont  modérées  ;  la  pression  sur  les  bords  du  cartilage  thyroïde 
l'ait  naître  de  la  douleur,  celle  exercée  sur  la  trachée  n'en  produit  pas. 
Les  deux  fares  de  l'épiglotte  sont  lisses  au  toucher  et  ses  bords  sont  tran- 
■chanls.  Digestion  en  bon  état.  On  ne  ^découvre  rien  d'anormal  dans  les 
poumons  ;  crachats  mucoso-purulents,  parfois  mêlés  de  sang  concrélé. 

Prescription  :  Iodure  de  potassium,  cautérisation  du  larynx  avec  le  ni- 
trate d'argent. 

A  partir  du  24  juillet,  les  crachats  cessent  de  contenir  du  sang,  et  ne 
renferment  plus  que  des  matières  mucoso-purulentes.  Cependant  la 
î  respiration  reste  embarrassée,  l'aphonie  est  complète;  sous  l'action  con- 
!  tinue  de  la  solution  de  nitrate  les  douleurs  cessent  peu  à  peu  dans  le 
larynx. 

Le  29,  la  dyspnée  devient  considérable  ;  les  cataplasmes  et  l'inhalation 
de  vapeurs  chaudes  ne  procurent  aucun  soulagement. 

Le  30,  au  malin,  le  malade  est  cyanosé,  respirant  très-difficilement  et 
dans  un  état  de  somnolence  dont  on  ne  peut  le  tirer.  Vers  six  heures  la 
1  trachéotomie  est  pratiquée;  mais,  bien  que  le  malade  continuât  de'res- 
FnEJiicns,  3'  édit.  *  9q 
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pirer  pendant  deux  heures  encore,  il  ne  reprit  plus  connaissance.  Morl  à 
huit  heures. 

Àtitopsie,  le  Ier  août.  —  Voûte  crânienne  hyperhémiée  en  arrière  ; 
sang  fluide  et  noir  dans  le  sinus  longitudinal  ;  2  onces  de  sérosité  fluide 
à  la  base  du  crâne;  arachnoïde  opaque  en  plusieurs  points;  substance 
cérébrale  et  plexus  choroïdes  contenant  beaucoup  de  sang. 

8  grammes  environ  d'une  sérosité  claire  dans  le  péricarde  ;  l'appareil 
musculaire  et  les  valvules  du  cœur  sont  à  l'état  normal.  Les  poumons 
sont  très-amplifiés. 

Les  papilles  situées  vers  la  partie  postérieure  de  la  langue  sont  très-dé- 
veloppées  ;  rien  d'anormal  sur  le  voile  du  palais.  L'amygdale  gauche 
est  un  peu  grosse,  la  muqueuse  œsophagienne  est  pâle,  l'aorte  descen- 
dante un  peu  athéromateuse,  la  glande  thyroïde  a  son  extrémité  gauche 
légèrement  hypertrophiée.  Vues  d'en  haut,  l'épiglolte  et  la  glotte  ne  pa- 
raissent point  épaissies,  les  ligaments  aryténo-épiglotliques  point  infil- 
trés. Cependant  la  glotte  est  tellement  étroite  et  rigide,  que  l'extrémité 
du  petit  doigt  rie  peut  y  pénétrer.  Les  ventricules  de  Morgagni  ont  disparu 
et  sont  comblés  par  du  tissu  conjonctif  roide,  dont  l'épaisseur  est  de 
2  lignes  ;  plus  bas,  on  trouve  de  chaque  côté  des  ulcérations  à  bords  lisses, 
à  fond  blanc  et  brillant  ;  la  muqueuse  environnante  est  d'un  rouge  in- 
tense. En  avant,  entre  les  parties  ulcérées,  on  trouve  la  plaie  de  l'opéra- 
tion ;  plus  bas,  le  cartilage  cricoïde  nécrosé  ressort  à  travers  les  par- 
ties molles  incisées;  le  tissu  conjonctif  avoisinant  est  livide,  épaissi, 
décollé.  La  muqueuse  trachéale,  recouverte  d'un  mucus  brun,  est 
modérément  injectée  ;  les  glandes  bronchiques  sont  envahies,  en 
partie,  par  une  infiltration  gélatineuse. 

Le  poumon  gauche,  surtout  vers  ses  bords,  est  très-emphysémateux,  il 
contient  à  la  partie  moyenne  de  son  sommet  un  petit  foyer  plein  de  tu- 
bercules anciens.  Le  poumon  droit,  également  emphysémateux,  présente 
à  son  sommet  de  légères  rétractions  cicatricielles  ;  en  arrière  et  en  bas, 
il  est  œdématié. 

La  rate,  dont  la  capsule  épaissie  est  couverte  de  nombreux  dépôts  car- 
tilagineux, ayant  la  forme  de  lentilles,  contient  une  quantité  modérée 
de  sang  ;  sa  consistance  est  normale.  Son  poids  est  de  0k,625,  sa  longueur 
de  7  1  /4  pouces,  sa  largeur  de  5  pouces,  son  épaisseur  de  t  pouce  1/2. 

La  surface  du  foie  est  lisse  ;  sur  le  lobe  gauche  on  remarque  une  cica- 
trice jaune  blanchâtre,  qui  s'enfonce  jusqu'à  3  lignes  environ  dans  le 
parenchyme.  Celui-ci  est  dur,  sa  coupe  est  d'un  brun  clair  et  brillant  ; 
au  centre  des  lobules  on  voit  partout  des  cellules  envahies  par  la  dé- 
générescence cireuse,  et  entourées  d'un  liséré  p.lle  et  graisseux.  Çà 
et  là  se  trouvent  des  foyers  composés  d'un  grand  nombre  d'acini  égale- 
ment dégénérés.  Le  poids  de  l'organe  égale  lk,49;  le  lobe  droit  mesure 
transversalement  6  pouces,  d'avant  en  arrière  G  3/4  pouces;  le  lobe  gau- 
che a  transversalement  4  1  /2  pouces,  d'avant  en  arrière  6  1/4  pouces;  la 
partie  la  plus  épaisse  a  2  2/3  pouces. 

Labile  dans  la  vésicule  est  d'un  brun  sombre,  elle  contient  une  foule 
de  petits  concrémenls  noirAtres.  Au  voisinage  du  conduit  cystique  on  dé- 
couvre quelques  glandes  lymphatiques  tuméfiées. 

La  muqueuse  gastrique  gonflée  présente  vers  le  pylore  une  teinte 
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rouge  un  peu  intense.  Celle  de  l'iléum  et  du  cœcum  est  resiée  normale; 
dans  le  gros  intestin  on  trouve  des  fèces  brunes  et  solides. 

Le  rein  gauche  montre,  au-dessous  d'une  capsule  lisse,  un  petit  épan- 
chemenl  sanguin  de  date  récente;  au  sommet  du  rein  droit,  on  décou- 
vre sous  la  capsule  une  plaque  du  diamètre  d'une  pièce  d'un  franc  et 
d'une  couleur  brun  jaunâtre,  qui  ne  pénètre  pas  dans  le  parenchyme; 
l'épiihélium  des  canalicules  urinifères  est  envahi  par  la  graisse,  les  glo- 
mérules  ne  sont  pas  atteints  par  la  dégénérescence  amyloïde. 

La  vessie  est  normale,  l'urine  pâle  sans  albumine  ;  le  pancréas  flétri 
contient  une  assez  grande  quantité  de  sang. 

■2«  Foie  cireux,  consécutivement  à  une  affection  des  os. 

Observation  LI.  —  Carie  suppurante  de  l'articulation  coxo-fémorale  et 
nécrose  du  fémur  remontant  à  une  époque  éloignée.  Tuméfaction  du  foie  et 
de  la  rate,  albuminurie,  hydropisie  générale.  Emploi  longtemps  continué  de 
l'huile  de  foie  de  morue  à  haute  dose.  —  Autopsie  :  Foie  cireux  très-gros, 
contenant  des  dépôts  de  graisse.  Reins  cireux,  rate  farcie  de  grains  de  sa- 
gou.  —  M.  N.,  jeune  fille  âgée  de  10  ans,  fut  traitée,  à  l'hôpital  Al- 
lerheiligen de  Breslau,  pendant  plusieurs  années,  pour  une  suppuration 
scrofuleuse  de  la  hanche  droite. 

Le  travail  morbide  s'était  propagé  au  fémur,  et,  à  diverses  reprises,  des 
séquestres  furent  extraits. 

Environ  un  an  avant  la  mort,  qui  eut  lieu  en  mars  1837,  on  avait  re- 
marqué un  gonflement  du  foie  et  de  la  rate  ;  puis  l'albuminurie  et, 
aussitôt  après,  une  hydropisie  générale  avaient  apparu.  La  mort  eut  lieu 
au  milieu  des  accidents  de  l'œdème  pulmonaire. 

Celle  enfant  avait  pris  pendant  des  années  entières,  et  presque  sans  in- 
terruption, de  l'huile  de  poisson  à  haute  dose  ;  c'est  seulement  lorsque 
l'hydropisie  devint  prédominante  qu'on  eut  recours  au  fer,  aux  prépara- 
lions  d'iode  et  aux  agents  diurétiques. 

A  l'autopsie,  on  trouva,  outre  une  destruction  étendue  du  fémur  et  une 
anasarque  générale,  une  dégénérescence  cireuse  déjà  avancée  du  foie, 
de  la  rate  et  des  reins. 

Le  foie,  (rôs-volumineux,  avait  une  surface  lisse,  des  bords  obtus,  une 
consistance  rigide,  et  une  coupe  exsangue  et  brillante. 

Les  cellules,  pour  la  plupart,  avaient  subi  la  dégénérescence  ci- 
reuse. Ça  et  là,  on  remarquait,  près  des  rameaux  delà  veine  porte,  des 
dépôts  graisseux  ramifiés,  que  leur  mollesse  plus  grande  ainsi  que  leur 
couleur  jaune  grisâtre  rendaient  reconnaissables.  Dans  ces  points  les  cel- 
lules contenant  beaucoup  de  gouleleltcs  graisseuses,  ou  plus  rarement, 
des  molécules  de  pigment,  étaient  facilesà  isoler;  tandis  que  partout  ail- 
leurs elles  formaient  des  plaques  compactes,  sur  les  bords  desquelles  on 
pouvait  découvrir  des  vaisseaux  roides,  aux  parois  épaissies,  et  dont  quel- 
ques-uns étaient  complètement  oblitérés.  Les  endroits  qui  présentaient 
cet  aspect  étaient  colorés  en  rouge  vif  par  la  teinture  d'iode;  l'addition 
de  l'acide  sulfurique  communiquait  seulement  à  quelques  plaques  iso- 
lées de  forme  ovale,  une  teinte  bleue,  tandis  que  tout  le  reste  prenait  une 
couleur  violette. 

Le  parenchyme  hépatique  contenait  beaucoup  de  leucine,  mais  point 
de  sucre. 
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Le  volume  de  la  raie  avait  Iriplé,  sa  consistance  était  ferme  ;  sa  coupe 
sèche,  et  d'un  rouge  pâle,  était  parsemée  de  nombreux  grains  de  sagou, 
que  l'iode  et  l'acide  sulfurique  teignaient  en  bleu. 

Les  reins  étaient  tuméfiés  ;  leur  substance  corticale,  de  couleur  jaune 
grisâtre,  tranchait  fortement  avec  les  pyramides  d'un  rouge  foncé.  A 
l'œil  nu  on  pouvait  reconnaître  les  glomérules  malades,  et  l'iode  les  fai- 
sait vivement  ressortir. 

L'épitbélium,  resté  normal  en  quelques  points,  était  généralement  en- 
vahi par  la  graisse. 

Observation  LU.  —  Rachitisme,  tuméfaction  de  la  rate  et  du  foie.  Mort 
■par  une  bronchite  et  une  pneumonie  lobulaire.  —  Autopsie:  Déformations 
rachitiques  des  os  du  crâne,  des  côtes  et  des  os  des  jambes  ;  pneumonie  lo- 
bulaire, rate  cireuse,  état  gras  et  dégénérescence  cireuse  du  foie  ;  hypertro- 
phie des  glandes  mèsentèriques.  —  Théodore  Becker,  âgé  de  18  mois, 
pendant  l'hiver  de  1851  à  1852,  traité  à  la  polyclinique  de  Kiel,  pour 
un  état  rachitique,  manifesle  surtout  aux  jambes,  à  la  tête,  au  tho- 
rax; on  fit  prendre  au  malade  de  l'huile  de  foie  de  morue,  du  sirop 
d'iodure  de  fer,  du  lactale  de  fer,  etc. 

Cet  enfant  avait  un  aspect  blafard  et  cachectique;  la  rate  et  le  foie 
étaient  notablement  luméfiés  ;  une  certaine  quantité  d'eau  était  épanchée 
dans  la  cavité  abdominale.  Vers  le  milieu  de  février,  le  petit  malade  fut 
atteint  de  bronchite  et  d'une  pneumonie  lobulaire,  auxquelles  il  suc- 
comba le  21  du  même  mois. 

L'autopsie  fit  découvrir,  outre  les  lésions  des  os  du  crâne,  desjambes, 
des  côles  qui  sont  propres  au  rachitisme,  en  outre  aussi  des  résidus  d'une 
bronchite  et  d'une  pneumonie  lobulaire,  une  tuméfaction  du  foie  et  de 
la  rate,  qui  devait  être  attribuée  à  la  dégénérescence  cireuse. 

Le  foie  tres-gros  avait  une  surface  lisse  et  une  consistance  de  pâte 
ferme  ;  sur  sa  coupe  de  couleur  jaune-gris,  on  remarquait  des  places 
insuliformes,  brillantes,  rougeâtres,  qui  par  leur  résistance  solide,  con- 
trastaient avec  les  parties  environnantes  devenues  graisseuses.  La  bile, 
d'un  jaune-gris,  était  rare  et  trouble. 

La  rate  était  trois  fois  plus  grosse  que  d'habitude,  sa  consistance  était 
ferme  ;  sur  sa  coupe  rouge  pâle  et  brillante  comme  de  la  cire,  ressorlaient 
des  globules  nombreux,  gris,  transparents,  dont  le  volume  atteignait  ce- 
lui d'un  grain  de  millet  et  môme  plus. 

Les  glandes  mèsentèriques  étaient  fortement  hypertrophiées,  sans  pour- 
tant qu'aucune  substance  parût  s'ôlre  déposée  à  leur  intérieur;  mu- 
queuse teinte  en  rose  dans  l'estomac,  pâle,  ramollie  et  couverte  de  fèces 
d'un  jaune  grisâtre  dans  l'intestin. 

Reins  tres-volumineux,  mais  d'ailleurs  normaux. 

A  cette  époque  l'action  chimique  de  l'iode  et  de  l'acide  sulfurique,  n'é- 
tant pas  encore  connue,  ne  fut  pas  essayée. 

Observation  LUI.  — Fièvre  intermittente  opiniâtre,  tuméfaction  solide  et 
régulière  du  foie  et  de  la  rate  :  ivrognerie;  pneumonie  droite  ;  intoxication 
par  l'ammoniaque  caustique  :  pharyngite,  pneumonie  gauche .  Mort.  — Au- 
topsie :  Dégénérescence  cireuse  du  foie  et  de  la  rate;  infiltration  inflam- 
matoire des  poumons  droit  et  gauche.  —  Hoberl  Kabol,  serrurier,  âgé  de 
.19  ans,  fut  admis  â  l'hôpitul  le  18  juillet  1854  et  mourut  le  20.  Le  ma- 
lade a,  pendant  une  année  entière,  souffert  continuellement,  à  cela  près 
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de  quelques  interruptions,  d'une  fièvre  intermittente  ;  c'est  un  buveur 
d'eau-de-vie.  Depuis  le  13  juillet  il  se  plaint  d'une  douleur  dans  le  côté 
droit,  douleur  qui  survint  après  un  refroidissement,  et  s'accompagna  de 
toux  et  d'une  expectoration  rougeâtre.  Quoique  le  pouls  soit  à  116,  et 
que  la  température  du  patient  soit  très-élevée,  celui-ci  ne  se  sent  pas 
positivement  malade;  il  répond  avec  gaieté  aux  questions  qu'on  lui 
adresse,  mais  d'ailleurs,  ne  présente  encore  aucun  symptôme  positif  du 
délire  ébrieux.  Dans  le  thorax,  à  droite  et  en  arrière,  au-dessous  de  la 
parlie  moyenne  du  scapulum,  on  constate  de  la  malité,  du  souffle 
bronchique  et  des  râles  consonnanls;  les  crachats  sont  rouillés  :  en 
haut  et  en  avant,  ainsi  que  du  côté  gauche,  rien  d'anormal.  La  rate, 
volumineuse,  dépasse  le  rebord  costal  de  4  centimètres.  Le  foie  est 
aussi  notablement  tuméfié;  la  percussion  donne  une  malité  de  10  cen- 
timètres sous  le  sternum,  de  16  centimètres  sous  le  mamelon,  de  13  cen- 
timètres dans  l'aisselle  :  le  bord  de  la  glande  est  obtus,  sa  surface  lisse, 
sa  consistance  ferme. 
Prescription  :  Infusion  de  feuilles  de  digitale. 

Dans  l'après-midi,  il  se  produit  une  sueur  abondante  sans  diminution 
de  la  fièvre.  L'infiltration  pulmonaire  n'a  pas  augmenté;  nuit  tranquille, 
peu  de  dyspnée. 

Le  20.  Transpiration  copieuse,  disposition  à  la  somnolence,  langue  très- 
chargée,  selles  en  bouillie  ;  pouls  grand  et  plein  à  112  ;  28  respirations. 
Dans  l'après-midi,  par  mégarde,  le  malade  avale  une  cuillerée  pleine  de 
liqueur  ammoniacale  caustique  ;  on  le  fait  vomir  en  lui  faisant  boire  une  ^ 
grande  quantité  d'eau  et  d'huile,  néanmoins,  immédiatement  après,  il 
devient  enroué,  et  pendant  vingt-quaLre  heures,  sa  déglutition  reste  très- 
douloureuse.  Cet  endolorissement  disparaît  sous  l'action  des  sangsues  et 
d'affusions  froides,  l'enrouement  seul  persiste,  mais  sans  dyspnée;  la 
fièvre  devient  plus  intense. 

Le  21.  L'intérieur  de  la  gorge  ne  paraît  plus  rouge  ;  la  région  gastrique 
est  indolore;  la  respiration  bronchique  se  fait  entendre  à  gauche  sous  le 
scapulum. 

Prescription  :  Infusion  de  digitale,  et  mucilage  de  gomme  arabique. 

Le  22.  Tout  le  lobe  inférieur  gauche  est  hépatisé;  à  droite,  toujours 
respiration  consonnante;  un  peu  de  douleur  quand  on  presse  le  larynx, 
augmentation  de  l'enrouement;  crachats  purulents,  mélangés  de  sang. 

Le  24.  Pulsations  128,  respirations  40  ;  l'expectoration  commence  à 
s'arrêter. 

Prescription  :  Décoction  de  racine  de  polygala,  et  élixir  pectoral. 

Le  2.:i.  136  pulsations,  18  respirations.  L'infiltration  pulmonaire  ne  pro- 
gresse plus;  cyanose,  délire,  propension  à  la  somnolence. 

Prescription  :  Décoct.  polygala  avec  acide  beozoïque.  Le  soir  raie  tra- 
chéal. Mort  à  deux  heures  de  la  nuit. 

Autopsie  le  26,  sept  heures  après  la  mort.  —  Yoûle  du  crâne  épaisse  et 
injectée  de  sang,  dure-mère  épaissie  ;  un  peu  de  sang  en  caillots  solides 
dans  les  sinus  ;  environ  1  1  /2  once  d'un  sérum  pâle  à  la  base  du  crâne. 

Arachnoïde  non  transparente,  veines  de  la  pie-mère  dilatées  et  tire- 
bouchonnées.  Substance  cérébrale  hyperhémique;  plexus  gorgés  de 
sang. 

Muqueuse  de  l'épiglolle,  pâle;  ligaments  aryténo-épiglotliques,  un 
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peu  œdémateux.  Larynx  sain,  trachée  et  bronches  légèrement  injectées  ; 
en  comprimant  les  bronches,  il  s'en  écoule  une  grande  quantité  de  fluide 
spumeux.  Le  poumon  gauche  adhère  en  bas,  au  moyen  d'un  exsudai 
fibiineux  de  date  récente,  qui  remonte  jusqu'au  lobe  supérieur.  Ce  der- 
nier est  très-œdémateux,  le  lobe  inférieur,  dans  toute  son  étendue,  est  à 
l'état  d'hépalisation  rouge.  A  droite  les  mômes  adhérences  existent,  le 
lobe  supérieur  œdémalié,  est  légèrement  infiltré  en  bas;  le  lobe  moyen 
est  exsangue  et  emphysémateux  ;  le  lobe  inférieur  complètement  infiltré, 
est  à  l'état  d'hépalisation  grise. 

Péricarde  opalin  en  quelques  endroits;  lâches  laiteuses  sur  le  ventri- 
cule droit,  coagulums  mous  à  gauche,  solides  à  droite;  valvules  nor- 
males. 

Langue  et  gosier  rouges  et  dépouillés  de  leur  épilhélium  ;  la  muqueuse 
de  l'œsophage,  depuis  le  cartilage  cricoïde  jusqu'au  cardia,  est  recou- 
verte de  traînées  d'un  exsudai  gris-jaune,  qui  se  détache  facilement,  la 

membrane  située  entre 
ces  dépôts  est  trôs-injec- 
lée  et  livide  même  par 
places. 

Estomac  normal,  sans 
traces  de  cautérisation, 
cependant  la  muqueuse 
est  légèrement  ramollie 
et  môme  ecchymosée  en 
certains  points.  Pancréas 
normal.  Glandes  mésen- 
tériques  volumineuses, 
ne  paraissant  pas  infil- 
trées; veines  du  mésen- 
tère non  dilatées. 

Muqueuse  de  l'iléum  et 
du  cœcum  saine. 

Le  foie,  par  son  lobe 
gauche,  est  en  contact 
avec  la  rate  fortement 
proéminente  {fig.  77). 

Le  foie  dépasse  la  neu- 
vième côte  de  7  centi- 
mètres. La  capsule  de  la 
rate  est  épaissie,  son  pa- 
renchyme est  brun-gris  et 
brillant  ;  sa  consistance  a 


Fig.  77.  —  Situation  des  viscères  dans  un  cas  do 
dégénérescence  cireuse  du  foie  et  de  la  rate. 
a,  neuvième  cùtc 
droit.  —  c,  rate.  - 


_  b   bord  inférieur  du  lobe  augmenté  ainsi  que  son 
(/,  péricarde.  volume,  elle  mesure  7  l  /2 

pouces  de  long,  b  pouces 
de  large,  1  1/4  d'épaisseur.  Son  poids  égale  0k,  560. 

Le  foie  pèse  2k,1ö,  son  diamètre  transversal  est  de  10  1/2  pouces;  le 
lobe  droit  mesure  d'avant  en  arrière  9  1  /4  pouces,  son  enveloppe  est  opa- 
line, son  bord  arrondi,  sa  surface  lisse.  Le  parenchyme  semble  d  un 
brun-rouge  paie,  sa  coupe  est  brillante,  sa  consistance  ferme  ressemble 
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â  celle  du  lard.  Un  grand  nombre  de  cellules  ont  subi  la  dégénérescence 
•cireuse,  et  sont  colorées  par  l'iode  et  l'acide  sulfurique,  en  rouge  vif. 
•On  remarque  surtout  cette  réaction  au  centre  des  lobules  ;  dans  quel- 
ques points  du  parenchyme,  elle  occupe,  d'une  manière  uniforme,  des 
espaces  étendus.  La  vésicule  biliaire  renferme  une  petite  quanlité  de 
bile  pAIe,  ténue  et  jaune.  Les  reins  et  les  conduits  urinaires  sont  nor- 
maux. 

3°  Foie  cireux,  consécutivement  à  la  phthisic  pulmonaire. 

Observation  LfV.  —  Tuberculisation  chronique  des  poumons  et  de  l'in- 
testin :  emploi  de  l'huile  de  foie  du  poisson.  Autopsie  :  Dégénérescence  ci- 
reuse et  adipeuse  du  foie,  commencement  de  dégénérescence  de  la  rate  :  reins  à 
■V  état  normal.  —  La  femme  Jenke,  âgée  de  21  ans,  après  avoir  souffert  pen- 
dant deux  ans  d'une  tuberculisation  pulmonaire  chronique,  et  avoir  pris, 
presque  continuellement  pendant  tout  ce  lemps,  de  l'huile  de  morue 
pour  traitement,  finit  par  succomber  au  milieu  des  symptômes  de  la  col- 
liquation  et  de  l'épuisement. 

Autopsie.  —  On  découvrit  une  infiltration  tuberculeuse,  circonscrite 
au  sommet  des  deux  poumons;  de  plus  des  ulcères  isolés  dans  l'intes- 
tin et  un  peu  d'ascite.  En  outre,  il  existait  une  dégénérescence  cireuse 
trùs-avancée  dans  le  foie.  Cet  organe  était  notablement  amplifié  et  pré- 
sentait, en  outre,  la  couleur  jaune  pâle,  la  surface  lisse,  les  bords  obtus 
d'un  foie  devenu  adipeux.  En  incisant,  on  reconnaît  les  parties  envahies 
par  la  graisse,  elles  forment  une  couche  mince  à  bords  déchiquetés,  qui 
occupe  la  superficie  de  la  glande  {Atlas,  pl.  X,  fig.  1),  et  est  nettement 
-séparée  d'avec  la  substance  glandulaire  à  l'état  cireux.  Celle  dernière 
constitue  la  plus  grande  parlie  du  foie,  el  se  distingue  par  sa  cou- 
leur d'un  rouge  pâle,  son  vif  éclat  et  sa  consistance  dure  el  résistante.  En 
quelques  points  isolés,  situés  notamment  à  la  face  inférieure  et  dans  le 
lobe  carré,  la  couche  envahie  par  la  graisse  est  plus  épaisse  ;  d'ailleurs, 
elle  contient  partout  plus  de  sang  que  l'autre.  Dans  les  vaisseaux  princi- 
paux du  foie,  il  n'y  a  qu'un  peu  de  sang  fluide;  le  long  des  ramifications 
de  la  veine  porte,  on  découvre,  de  tous  côlés,  des  couches  arborescentes 
•de  substance  hépatique  à  l'état  adipeux  (Allas,  pl.  X,  fig.  i),  tandis  que 
les  rameaux  des  veines  hépatiques  sont  enlourés  de  substance  glandu- 
laire devenue  cireuse.  Dans  les  étroits  conduits  de  la  bile  il  y  a  seule- 
ment une  petite  quanlité  de  mucus  poisseux  et  jaune  comme  de  la 
graisse. 

En  examinant  avec  le  microscope  la  zone  pâle  située  à  la  superficie  de 
la  glande,  on  y  voit  des  cellules  gorgées  de  graisse;  au  contraire,  la  sub- 
stance d'un  rouge  pâle  est  à  l'état  d'infiltration  amyloïde  presque  conti- 
nue; ç;i  et  là  seulement  on  remarque,  au  voisinage  des  fines  radicules  de 
la  veine  porlc,  des  cellules  pleines  de  graisse.  La  teinture  d'iode  et,  l'a- 
cide sulfurique  font  apparaître  la  teinte  rouge  caractéristique;  la  colo- 
ralion  bleue  ne  se  produit  que  sur  quelques  points.  Le  foie  ne  contient 
pas  traces  de  sucre;  la  bile  est  peu  abondante  et  pâle. 

Haie  d'un  volume  normal,  un  peu  sèche  et  dure,  contenant  quelques 
dépôls  cireux  isolés. 

Reins  exsangues,  d'ailleurs  sains. 

Le  foie  fut  examiné  au  point  de  vue  des  matières  inorganiques  qu'il 
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renfermait;  sa  substance  desséchée  à  une  température  de  110  degrés, 
donna  7,4  p.  100  demalières,  qui  se  composaient  de  sels  alcalins,  3,4p.  10O 
et  de  4  p.  100  de  terres,  phosphates  et  sulfates  de  chaux,  outre  quelques 
traces  de  carbonate  de  chaux  et  de  magnésie. 

Dans  un  autre  cas  de  foie  cireux  consécutif  à  la  syphilis  con- 
stitutionnelle, la  glande  contenait  68,14  p.  100  de  parties  solides- 
et  31,56  p.  100  d'eau.  Les  parties  solides  consistaient  en  58  p.  100 
de  graisse  pauvre  en  choleslérine  et  ayant  une  réaction  acide,  en 
30,44  p.  100  de  tissu  glandulaire;  ce  dernier  résidu,  exempt  de 
graisse,  donna  15,5  p.  100  de  cendres,  dont  quelques  traces  seule- 
ment purent  se  dissoudre  dans  i'eau. 

Oüservation  LV.  —  Symptômes  de  phthisie  laryngée  et  pulmonaire,  tumé- 
faction volumineuse  et  résistante  du  foie  ;  ascite.  —  Autopsie  :  Tuberculisa- 
tion  du  larynx,  de  la  trachée,  des  poumons  et  de  l'intestin  :  foie  très-gros,  à 
l'état  adipeux,  et  présentant  une  dégénérescence  cireuse  circonscrite  ;  rate 
molle ,  semée  d'infiltrations  cireuses ,  isolées  ;  reins  à  l'état  adipeux.  — 
Franz  Hillscher,  tailleur,  figé  de  38  ans,  fut  traité  pendant  plusieurs  mois 
pour  une  tuberculisalion  du  larynx,  des  poumons  et  de  l'intestin,  quir 
présentant  les  symptômes  ordinaires  à  cette  affection,  n'attira  spécia- 
lement l'altenlion  que  par  suite  de  la  coïncidence  d'une  tuméfaction  con- 
sidérable et  résistante  du  foie  et  d'une  ascite  assez  copieuse,  mais  sans 
œdème  des  pieds. 

Autopsie.  —  On  découvrit  une  ulcération  étendue,  dénature  tuber-- 
culeuse,  occupant  la  muqueuse  du  larynx  et  de  la  trachée;  au  sommet 
des  deux  poumons,  une  infiltration  gélatineuse,  des  tubercules  jaunes,  et 
deux  vomiques  grosses  comme  des  noix.  Dans  l'iléum  on  frouva  de  nom- 
breux ulcères  tuberculeux  dont  quelques-uns  rendaient  la  perforation 
imminente.  Le  sac  périlonéal  renfermait  o  livres  environ  d'un  liquide 
légèrement  trouble. 

Le  foie  était  devenu  énorme,  sa  consistance  était  celle  d'une  pâle  ferme, 
sa  couleur  jaune-gris.  Sur  une  de  ses  coupes  on  reconnaissait,  dans  cer- 
tains points,  et  surtout  au  voisinage  des  veines  hépatiques,  des  sortes  d'î- 
lots formés  par  la  dégénérescence  cireuse,  au  milieu  du  parenchyme  gé- 
néralement envahi  par  l'état  gras. 

Ces  parties  cireuses  se  teignaient  en  violet  sous  l'action  des  réactifs- 
habituels.  Les  portions  du  foie  infiltrées  par  la  graisse  avaient  une  légère 
coloration  ictérique. 

I. a  rate,  légèrement  tuméfiée,  était  molle  et  ne  présentait  pas  les  ca- 
ractères habituels  de  l'état  cireux  :■  cependant  on  y  découvrait  quel- 
ques points  isolés,  d'une  consistance  plus  ferme,  où  le  parenchyme,  sous- 
l'action  de  l'iode  et  de  l'acide  sulfurique,  se  colorait  en  bleu. 

Les  reins,  d'un  volume  normal,  étaient  mous;  leur  substance  corticale, 
de  couleur  jaune-gris,  a\ait  un  épilhélium  gorgé  de  graisse,  mais  les 
glomérules  étaient  sains. 

A  ces  deux  derniers  cas  j'en  ajouterai  encore  un  troisième,  qui 
se  développa  à  la  suite  d'un  carcinome  de  l'utérus. 
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Observation  LVI.  —  Hêmorrhagies  vaginales  et  stomacales  ;  cancer  Je  l'utérus 
et  de  la  portion  cardiaque  de  l'estomac,  tuméfaction  de  la  rate  et  du  foie.  Mort 
par  épuisement.  —  Autopsie  :  Squirrhe  de  l'utérus  et  du  cardia  ;  dégénéres- 
cence amyloîde  du  foie  et  de  la  rate  ;  dilatation  des  bassinets  des  reins.  Calculs 
biliaires.  —  Augusta  Gültler,  veuve  d'un  barbier,  âgée  de  41  ans,  éprou- 
vait depuis  un  an  et  demi  les  accidents  qui  accompagnent  ordinairement 
le  squirrhe  utérin,  tels  que  douleurs  dans  les  seins,  pertes  sanglantes  et 
fétides  par  le  vagin,  métrorrhagie,  elc;  à  cela,  depuis  trois  mois,  s'étaient 
joints  des  vomissements  d'abord  muqueux  ,  plus  tard  brun-chocolat. 
L'examen  à  l'aide  de  la  sonde  œsophagienne  fit  découvrir  un  carcinôme 
du  cardia,  celui  du  vagin,  une  vaste  ulcération  cancéreuse  de  la  portion 
vaginale  de  l'utérus. 

OEdème  des  pieds,  ascile  médiocre,  teint  pâle  et  couleur  de  cire,  amai- 
grissement, absence  d'appétif,  selles  difficiles,  tuméfaction  modérée  du 
foie  et  de  la  rate;  l'urine  ne  contient  que  des  traces  d'albumine. 

La  malade,  qui  au  moment  de  son  admission  était  déjà  complètement 
épuisée,  mourut  au  bout  de  quelques  jours.  Le  traitement  fut  purement 
symptomatique. 

Autopsie,  le  3 1  janvier  1858,  Irenle-six  heures  après  la  mort. —  Le  crâne 
et  son  contenu  ne  présentent  rien  d'anormal  ;  le  lobe  inférieur  du  pou- 
mon droit  est  infiltré  d'un  liquide  pauvre  en  fibrine,  la  plèvre  avoisi- 
nante  est  couverte  de  petits  flocons  fibrineux.  Dans  la  portion  cardiaque 
de  l'estomac,  il  existe  une  ulcération  cancéreuse,  ronde,  qui  empiète  sur 
la  face  inférieure  du  lobe  hépatique  gauche. 

Le  foie  gros,  résistant,  a  sur  sa  coupe  une  couleur  rouge-brun  et  l'é- 
clat de  la  cire.  La  dégénérescence  amyloîde  embrassait  à  la  vérité  la  to- 
talité de  l'organe;  cependant  on  remarquait  dans  celui-ci  quelques 
points  qui  se  distinguaient  par  leur  dureté  et  leur  éclat  plus  grands.  Les 
tranebes  fines  de  l'organe  se  teignaient  en  ces  endroits,  sous  l'action  de 
la  teinture  d'iode,  en  rouge  uniforme,  tandis  que  partout  ailleurs  cette 
couleur  formait  des  sortes  d'îlots.  Nulle  part  la  réaction  violette  ne  fut 
constatée.  Dans  la  vésicule  biliaire  étaient  de  nombreux  calculs  polyédri- 
ques. La  rate  avait  triplé  de  volume;  elle  était  ferme,  infiltrée  çà  et  là 
d'une  matière  brillante  comme  la  cire,  et  çà  et  là  aussi  sans  altération  ; 
la  coloration  chimique  ne  se  produisit  que  faiblement.  Des  deux  côtés 
les  bassinets  des  reins  étaient  dilatés  par  de  l'urine  trouble;  la  substance 
corticale  rouge,  résistante,  ne  se  colora  pourtant  pas  par  l'action  de  la 
solution  iodée.  Le  bas-fond  de  la  vessie  est  envahi  par  un  ulcère  carcino- 
mateux  plat  se  continuant  avec  le  cancer  du  vagin.  La  portion  vaginale 
et  le  col  de  l'utérus  sont  en  partie  détruits;  les  glandes  lymphatiques  du 
bassin  sont  infiltrées  de  matière  cancéreuse.  La  muqueuse  du  canal  in- 
testinal est  pâle  et  recouverte  de  matières  fécales  grisâtres. 

Ni  l'anamnèse  ni  l'autopsie  ne  fournirent  aucun  indice  qui  pût  faire 
soupçonner  une  dyscrasie  syphilitique. 


CHAPITRE  VIII 

LE  FOIE  ADIPEUX. 
(Hepar  adiposum.) 

L'accumulation  de  la  graisse,  dans  le  parenchyme  hépatique, est 
une  des  altérations  de  texture  que  l'on  observe  le  plus  fréquem- 
ment dans  le  foie.  Lorsqu'elle  atteint  un  degré  élevé,  on  la  regarde 
comme  maladive,  et  on  la  désigne  sous  le  nom  de  foie  adipeux,  de 
dégénérescence  graisseuse  du  foie. 

C'est  en  vain  que,  jusqu'à  présent,  on  s'est  efforcé  de  tracer, 
d'après  des  observations  cliniques,  un  tableau  clair  et  précis  d'une 
affection  qui  correspondrait  à  celle  lésion  anatomique.  En  dépit  des 
occasions  nombreuses,  qu'on  a  eues  d'observer  celle-ci  sur  le  cadavre, 
les  indices,  qui  auraient  pu  la  faire  diagnostiquer  pendant  la  viej 
sont  toujours  restés  aussi  rares,  et  il  est  demeuré  impossible  de 
construire  une  Symptomatologie  satisfaisante  de  l'état  adipeux  du 
foie.  Aujourd'hui  encore,  sous  bien  des  rapports,  on  peut  répéter 
ce  que,  il  y  a  des  années,  Louis  (1)  disait  à  propos  de  cette  affec- 
tion :  «  Nous  manquons  de  signes  capables  de  la  faire  connaître  à 
•une  époque  quelconque  de  sa  durée.  En  vain  j'ai  été  au-devant  des 
symptômes  qui  pourraient  lui  appartenir,  je  n'en  ai  recueilli 
aucun.  » 

Dans  de  semblables  conditions,  il  est  facile  de  comprendre  que 
les  opinions  les  plus  diverses  sur  l'importance  de  l'infiltration  grais- 
seuse du  foie,  et  sur  ses  rapports  avec  d'autres  étals  morbides, 
purent  se  former  et  se  mainlenir. 

Ici,  comme  dans  beaucoup  de  cas,  la  difficulté  paraîL  résider 
principalement  dans  l'idée  peu  nette,  qu'on  se  formait  du  but  à 
atteindre.  On  était  habitué  à  regarder  comme  malade  le  foie  riche 
en  graisse,  et  on  négligeait  de  fixer  avec  précision  les  limites  dans 
lesquelles  peut  varier  la  quantité  de  graisse  contenue  dans  l'organe, 
sans  qu'il  y  ait  maladie.  En  outre,  on  n'accordait  pas  aux  diffé- 


(I)  Louis,  Recherches  sur  la  phthisie.  Paris,  1813. 
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rences  génésiques,  qui  séparent  les  diverses  espèces  de  foie  adipeux, 
l'attention  à  laquelle  elles  ont  droit;  on  ne  se  préoccupait  pas  de 
l'intervalle  qui  existe  entre  un  foie  riche  en  graisse  et  un  foie  qui  a 
subi  la  dégénérescence  graisseuse. 

Avant  de  songer  à  établir  la  pathologie  du  foie  adipeux,  il  est 
bon  de  préciser  dans  quelles  limites  le  contenu  graisseux  de  l'or- 
gane peut  varier,  sans  que  la  santé  soit  compromise,  et  de  recher- 
cher aussi  les  condilions  dont  peut  dépendre  l'accumulation  de 
cette  substance  dans  le  parenchyme. 

I.  —  Production  de  la  graisse  dans  le  foie  de  l'homme  et  des  animaux. 

A  certains  moments  et  dans  certaines  condilions,  les  cellules 
hépatiques  sont  remplies  de  graisse  d'une  manière  tellement  cons- 
tante, que  nous  sommes  naturellement  portés  à  croire  à  des  rela- 
tions nécessaires,  entre  sa  présence  et  l'exercice  de  l'activité  fonc- 
tionnelle de  l'organe. 

Le  foie  des  animaux  invertébrés  contient  constamment,  ainsi 
que  l'ont  prouvé  Schlemm,  Karsten,  Meckel,  Will,  Lereboullet  (i), 
Leydig  et  autres,  de  la  graisse  en  proportions  considérables  ;  une 
partie' des  cellules  est  pleine  de  goutteletles  de  graisse,  une  autre 
partie  contient  des  molécules  biliaires  de  couleur  jaune.  Meckel  (2) , 
se  basant  là-dessus,  croyait  qu'il  fallait  distinguer  dans  le  foie  deux 
■espèces  de  cellules,  destinées  l'une  à  séparer  la  bile,  l'autre  à  sé- 
créter de  la  graisse.  Mais  il  existe  entre  les  cellules  qui  contien- 
nent de  la  graisse  et  celles  qui  contiennent  de  la  matière  colorante, 
•des  transitions  qui  témoignent  contre  celte  manière  de  voir. 

Parmi  les  animaux  vertébrés,  on  sait  que  certains  poissons,  tels 
que  les  plagiostomes,  les  chimères,  etc.,  se  distinguent  par  leur  foie 
riche  en  matières  grasses.  Chez  la  Raïa  clavata,  le  Gadus  œglefinus, 
le  Psyllium  canicula,  etc.,  les  cellules  hépatiques  contiennent,  pen- 
dant l'automne,  un  si  grand  nombre  de  goutles  volumineuses  de 
graisse,  que  l'organe  prend  une  couleur  d'un  gris  blanchâtre  et 
ressemble  plus  à  un  réservoir  pour  la  graisse  qu'à  une  glande  des- 
tinée à  sécréter  de  la  bile.  Le  foie  desséché  du  Gadus  œglefinus 
contient  1)2,71  p.  iOO  de  graisse  et  seulement  7,29  p.  100  de  matière 
insoluble. 

Pendant  la  vie  foetale  on  trouve  ordinairement  dans  les  cellules 

(1)  Lereboullet,  Mémoire  sur  la  structure  intime  du  foie  et  sur  la  nature  de  l'al- 
tération connue  sous  le  nom  de  fuie  gras  [Mémoires  de  l'Académie  de  médecine. 
Paris,  1853,  t.  XVII). 

(2)  Meckel,  Müllems  Archiv  für  Anatomie  und  Physiologie.  Berlin,  1 840,  p.  G8. 
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hépatiques  une  grande  quantité  de  petites  gouttelettes  de  graisse, 
qui  gisent  éparses  dans  la  cavité  cellulaire,  et  qui  ne  se  réunissent 
pas  entre  elles  pour  former  de  grosses  gouttes,  ainsi  que  cela  arrive 
souvent  dans  un  âge  plus  avancé.  A  certains  moments  la  quantité  de 
graisse  paraît  considérable  ;  à  d'autres  moments  elle  est  minime. 
E.  H.  Weber  (1)  a  vu  que  chez  les  poussins,  du  seizième  au  dix- 
neuvième  jour  de  l'incubaLion,  le  jaune  est  résorbé  par  les  vaisseaux 
sanguins  dans  le  sac  vitellin  et  est  transporté  dans  le  foie.  L'organe 
est  alors  rempli  de  gouttes  dégraisse  innombrables,  et  il  prend  une 
teinte  jaune.  C'est  seulement  après  l'éclosion  des  poussins  que  la 
graisse  devient  moins  abondante  dans  les  cellules  hépatiques,  et  que 
l'organe  reprend  peu  à  peu  la  couleur  brune  qui  lui  est  normale.  La 
masse  du  jaune  résorbé  est  employée,  d'après  Weber  et  Kölliker  (2), 
à  la  formation  des  corpuscules  sanguins.  Lereboullet  (3),  qui  a  vu 
les  cellules  hépatiques  abondamment  fournies  de  graisse  chez  un 
fœtus  de  lapin  et  un  fœtus  humain  à  terme,  regarde  celte  disposition 
comme  une  particularité  propre  à  la  période  fœtale  ;  c'est  là  une 
erreur.  J'ai  maintes  fois,  quand  l'occasion  s'en  présentait,  examiné 
le  foie  de  fœtus  d'hommes  ou  d'animaux  ;  la  plupart  du  temps,  mais 
non  pas  toujours,  j'ai  constaté  la  présence  dans  les  cellules  d'un 
grand  nombre  de  fines  gouttelettes  de  graisse.  Il  paraît  donc  pro-, 
bable  que  la  proportion  de  la  matière  adipeuse  croît  ou  décroît 
suivant  certaines  époques  fixes  de  l'évolution  fœtale  ;  il  se  peut  en 
outre  que,  de  temps  en  temps,  des  circonstances  pathologiques 
exercent  une  influence.  Après  la  naissance  et  pendant  les  périodes 
ultérieures  de  la  vie,  le  contenu  graisseux  du  foie  subit  de  nom- 
breuses variations,  dont  nous  pouvons  en  partie  fixer  les  conditions 
d'une  manière  précise. 

I.  Causes  physiologiques.  —  La  première  cause  exerçant  une  action 
certaine,  c'est  le  régime  (4). 

1°  Alimentation  riche  en  matières  grasses.  —  Magenilie  fit  déjà 
l'observation  qu'en  nourrissant  exclusivement  des  chiens  avec  du 
beurre,  leur  foie  devenait  très-riche  en  graisse  ;  en  même  temps 
leur  peau  était  huileuse  et  des  acides  gras  volatils  étaient  excrétés 

(1)  Weber,  Bericht  der  Kœnigl.  Saechs.  Gesell,  niathem.  phys.  Classe,  1850, 
p.  15. 

(2)  Kölliker,  Elements  d'histoloyie  humaine,  p.  6S0. 

(3)  Lereboullet,  Mémoire  sur  la  structure  intime  du  foie,  1853,  p.  43. 

(4)  On  connaît  cette  particularité  depuis  qu'on  engraisse  des  oies  pour  obtenir 
des  foies  gras,  art  qui  était  déjà  connu  des  anciens  Romains,  ainsi  que  nous  l'ap- 
prend Tb.  Willis  (Pharmac.  ration,  sive  de  medic.  opérât.,  sect.  II,  cap.  U,  p.  225)  : 
«  Olim  apud  Homanos  ars  fuit,  anserem  ita  pasecre  ut  hepar  in  irhmensum  accres- 
cens,  totum  prœterca  corpus  prieponderaret.  » 
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par  les  glandes  sébacées.  Bidder,  Schmidt  et  Laue  (1),  ont  publié 
des  observations  analogues,  de  sorte  que  d'une  manière  générale 
le  fait  peut  être  considéré  comme  solidement  établi. 

Afin  de  suivre  le  phénomène  dans  ses  détails,  et  notamment  afin 
de  connaître  l'époque  où  l'alimentation  habituelle,  dans  laquelle  il 
entre  seulement  beaucoup  de  substance  graisseuse,  exerce  son  ac- 
tion sur  le  foie,  j'ai  institué  sur  des  chiens  une  série  d'expé- 
riences (2).  On  fit  d'abord  une  légère  incision  à  la  paroi  abdominale 
de  ces  animaux,  et  on  extirpa  un  fragment  du  foie  pour  en  exami- 
ner et  pour  en  dessiner  les  cellules  (3);  puis,  à  la  nourriture  habi- 
tuelle on  ajouta  chaque  jour  une  demi-once  et  même  une  once 
d'huile  de  foie  de  morue,  et  de  temps  en  temps  on  examina  les  mo- 
difications éprouvées  par  l'organe.  Le  résultat  de  ces  expériences 
fut  que,  déjà  après  vingt-quatre  heures,  les  cellules  éprouvent  une 
augmentation  dans  leur  con- 
tenu moléculaire  ;  au  bout  de 
trois  jours,  de  nombreuses 
gouttelettes  deviennent  ap- 
parentes ;  au  bout  de  huit 
jours,  la  cavité  cellulaire  pa- 
raît presque  complètement 
comblée  par  de  petites  et  de 
grosses  gouttes  de  graisse. 
Si  l'on  examine  le  foie  d'un 
animal  soumis  depuis  peu  à 
ce  régime,  on  trouve  les  cel- 
lules notablement  grossies  et 
gonflées  par  des  molécules 
fines  et  semblables  à  des 
grains  de  poussière;  ce  n'est  qu'au  bout  d'un  certain  temps  que 
la  masse  finement  divisée  se  réunit  pour  former  des  gouttelettes, 
et  alors  le  reste  du  contenu  cellulaire  devient  clair  et  transparent. 

La  graisse,  qui  passe  ainsi  dans  le  parenchyme  du  foie  (4),  dispa- 

(1)  R.  Wagner,  Physiologie,  von  Funcke.  Leipzig,  p.  171. 

(2)  Les  lapins  et  les  grenouilles  ne  sont  pas  bons  pour  cette  expérience. 

(3)  Cette  précaution  est  nécessaire  pour  donneT  à  l'expérience  une  base  cer- 
taine, parce  qu'il  n'est  pas  rare  de  trouver  chez  les  animaux  le  foie  graisseux. 

(4)  Les  capillaires  du  foie  laissent  passer  difficilement  la  graisse,  quand  elle  n'est 
pas  très-divisée.  Lorsqu'on  injecte  de  l'huile  d'olive  dans  les  racines  de  la  veine 
porte,  elle  est  arrêtée  dans  les  vaisseaux  du  foie,  et  ne  parvient  pas  jusqu'au  cœur 
droit.  On  trouve  dans  le  foie,  en  pareille  circonstance,  des  cavités  arrondies  de 
la  grosseur  d'une  lentille,  remplies  d'huile  et  le  plus  souvent  réunies  en  groupe  de 
3  à  7  ;  quelques  branches  de  la  veine  porte  sont  remplies  d'huile  pure,  d'autres 


Fig.  78.  —  Cellules  du  foie,  chez  un  animal 
nourri  avec  l'huile  de  morue.  —  A  et  B, 
changements  subis  après  trois  et  huit 
jours  d'une  semblable  alimentation  par 
les  cellules  hépathiques  :  1,  état  au  mo- 
ment où  commence  l'expérience  ;  2,  les 
cellules  peu  de  temps  après;  3,  les  mômes 
cellules  plus  tard. 
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raît  au  bout  de  quelque  temps,  lorsque  l'alimentation  a  été  chan- 
gée. La  route  qu'elle  suit  alors  n'est  pas  encore  parfaitement 
connue.  Il  est  probable  que,  quand  elle  est  accumulée  en  propor- 
tions considérables,  une  partie  repasse  en  nature  dans  le  sang, 
tandis  qu'une  autre  partie  est  mise  en  œuvre  et  concourt  au'  but 
physiologique  de  l'organe,  c'est-à-dire  à  la  formation  de  la  bile. 
C'est  à  bon  droit  qu'à  ce  propos  on  s'est  fondé  sur  la  composition 
chimique  des  acides  biliaires,  pour  supposer  que  les  matières 
grasses  pouvaient  concourir  à  leur  formation  élémentaire.  L'his- 
tologie du  foie  vient  à  l'appui  de  cette  opinion,  en  ce  sens,  qu'elle 
montre  la  quantité  de  la  graisse  diminuant  à  mesure  que  les  ma- 
tières jaunes  apparaissent  dans  les  cellules  hépatiques.  C'est  par 
exception  seulement  qu'on  y  observe  ces  deux  éléments  à  la  fois  (1). 
Il  est  d'ailleurs  hors  de  doute  que  la  graisse  doit  avoir  encore  un 
autre  usage.  L'accumulation  adipeuse  dans  le  foie  des  animaux 
inférieurs,  et  principalement  dans  celui  des  poissons,  atteint  de 
telles  proportions,  qu'il  n'est  plus  permis  de  croire  que  celte  ma- 
tière serve  uniquement  à  la  sécrétion  biliaire.  Dans  ce  cas  la  glande 
paraît  servir  d'entrepôt  pour  la  graisse,  qui  plus  tard  retournera 
comme  telle  dans  la  circulation  et  sera  mise  en  usage.  Dans  ce 
sens,  il  est  à  remarquer  que  ce  sont  précisément  les  poissons,  aux- 
quels la  graisse  manque  d'ailleurs  presque  complètement,  qui  ont 
un  foie  extraordinairement  gras.  En  outre,  d'après  Leydig,  chez  la 
Paludina  vivipara,  le  foie,  ordinairement  brun,  devient,  au  moment 

contiennent  en  même  temps  du  sang  et  çà  et  là  aussi  des  caillots  solides.  Quand 
on  conserve  les  animaux  vivants  plusieurs  jours  après  l'injection,  on  trouve,  dissé- 
minés dans  le  parenchyme  brun  du  foie,  des  foyers  jaunes  exsan-gues,  dans  les- 
quels les  cellules  hépatiques  sont  remplies  de  gouttelettes  graisseuses  grosses  et 
petites.  Dans  un  cas  où  l'animal  ne  fut  sacrifié  qu'après  trois  semaines,  on  trouva 
le  foie  coloré  en  jaune  sur  de  larges  surfaces  et  traversé  par  un  élégant  réseau  vas- 
culaire  d'un  rouge  foncé;  la  surface  des  coupes,  marbrée,  laissait  sourdre  du  sang 
mélangé  à  de  l'huile.  En  ces  points,  les  cellules  hépatiques  regorgeaient  de  glo- 
bules de  graisse  et  semblaient  par  places  se  décomposer  en  un  détritus  graisseux. 
A  côté  de  ces  parties  jaunes  saillantes,  on  trouvait  le  parenchyme  hépatique  d'un 
rouge  brun  avec  des  cellules  privées  de  graisse.  Dans  un  cas,  on  observa,  après 
l'injection,  les  symptômes  d'un  ictère  léger.  On  ne  put  produire  de  semblables 
altérations  par  l'injection  des  veines  jugulaires. 

Il  n'a  pas  encore  été  possible'de  décider  si,  pendant  la  digestion,  la  graisse  est 
portée  directement  au  foie  par  la  veine  porte;  le  sang  de  cette  veine  n'a  éprouvé, 
par  l'alimentation  avec  des  matières  grasses,  aucune  modification  qui  puisse  nous 
conduire  à  résoudre  cette  question. 

(1)  Lereboullet  (loc.  cit.,  p.  80)  dit  aussi  :  «  Les  cellules  graisseuses  ne  me  pa- 
raissent être  que  transitoires  ;  je  crois  qu'elles  se  transforment  ellosmûmcs  en  cel- 
lules biliaires,  par  dépôt  de  granules  biliaires  et  par  disparition  de  la  graisse 
qu'elles  renfermaient. 
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où  l'hibernalkm  va  commencer,  très-riche  en  matière  adipeuse  et 
prend  une  teinte  blanche. 

2°  Lactation.  —  Les  recherches  de  Sinéty  (1)  ont  démontré  que 
la  graisse  s'amasse  ou  se  produit  dans  le  foie  dès  le  début  de  la  sécré- 
tion lactée,  pour  disparaître  lors  de  la  cessation  de  cette  fonction. 

3°  Alimentation  surabondante.  —  Ce  n'est  pas  seulement  une 
nourriture  extraordinairement  riche  en  graisse  qui  amène  l'accu- 
mulation de  cette  substance  dans  le  foie,  mais  cela  peut  aussi  ré- 
sulter d'une  alimentation  quelconque  surabondante,  qui,  bien  que 
dépourvue  de  graisse,  est  riche  en  hydrocarbures.  Toutefois  alors, 
le  dépôt  paraît  ne  se  former  dans  l'organe,  qu'après  que  d'autres 
déjà,  comme  le  tissu  cellulaire,  etc.,  sont  surchargés  de  graisse  et 
que  le  sérum  commence  à  devenir  laiteux.  Lereboullet  (2)  a  observé 
que,  quand  on  engraisse  les  oies  avec  du  maïs,  dans  les  premiers 
temps  le  poids  du  foie  s'abaisse  relativement  à  celui  du  corps, 
parce  que  d'abord  le  tissu  cellulaire  se  charge  de  graisse;  plus  tard 
le  foie  prend  un  développement  disproportionné  et  s'infiltre  de 
matière  grasse  ;  en  même  temps  la  sécrétion  biliaire  diminue  et  le 
sérum  se  trouble.  La  graisse  dans  ce  cas  n'est  donc  pas  apportée 
directement  au  foie  ;  mais  l'accumulation  ne  commence  qu'à  partir 
du  moment  où  un  régime  perturbateur  a  notablement  modifié  la 
nutrition  et  la  composition  du  sang  (3). 

4°  Régime  mal  approprié.  —  D'après  ce  qui  a  été  dit,  on  com- 
prendra facilement  qu'on  ait  assez  souvent  trouvé  chez  des  indi- 
vidus morts  subitement,  au  milieu  d'une  santé  florissante,  le  foie 
riche  en  produits  adipeux  (4).  Ceci  est  alors  un  phénomène  transi- 
toire qui  en  soi  n'a  rien  de  maladif.  Sous  l'influence  continue  d'un 
régime  mal  approprié,  l'accumulation  augmente  de  plus  en  plus 
et  finit  par  dépasser  les  limites  physiologiques.  Ordinairement 
d'autres  causes  viennent  encore  s'ajouter  et  augmenter  l'action 

(1)  L.  de  Sinéty,  De  l'état  du  foie  chez  tes  femelles  en  lactation  {Comptes  ren- 
dus de  VAcnd.  des  se,  23  décembre  J  872  et  Th.  de  Paris,  1873). 

(2)  Lereboullet,  Mémoire  sur  la  structure  intime  du  foie  gras,  p.  96. 

(3)  Cl.  Bernard  {Leçons  de  physiologie  expérimentale,  1855,  p.  149)  pense  que  le 
sucre  qui  des  organes  digestifs  arrive  au  foie,  s'y  transforme  en  graisse.  Mais  cette 
opinion  ne  me  paraît  pas  fondée.  La  matière  laiteuse  de  la  décoction  du  foie,  dont 
l'apparition,  après  une  alimentation  sucrée,  était  pour  Bernard  une  preuve  fonda- 
mentale, contient  peu  dégraisse,  et  se  rencontre  souvent  chez  des  animaux  qui  ont 
été  soumis  longtemps  à  un  régime  animal  exclusif;  elle  peut  même  se  produire 
avec  un  foie  de  fœtus. 

(4)  Je  trouvai  le  foie  très-riche  en  graisse  chez  un  employé  du  chemin  de  fer,  qui 
fut  tué  dans  son  service  ;  chez  un  maçon  qui  perdit  la  vie  sous  un  éboulement,  et  en 
outre  chez  des  individus  morts  après  quelques  jours  de  maladie,  pendant  le'stade 
d'éruption  d'exanthèmes  aigus,  de  la  scarlatine  et  de  la  variole. 
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exercée  par  le  régime.  Parmi  elles  on  doit  ranger  tout  d'abord,  la 
faible  intensité  du  mouvement  de  transformation  de  la  matière, 
comme  on  l'observe  en  effet  chez  les  individus  qui  évitent  tout 
effort  corporel  et  intellectuel  ;  ensuite  le  défaut  d'activité  de  la 
sécrétion  hépatique,  d'où  résulte  une  utilisation  incomplète  de  la 
matière  grasse  apportée  dans  le  foie  en  vue  de  la  sécrétion  bi- 
liaire, etc.,  etc.  ;  enfin  certaines  influences  constitutionnelles 
d'une  espèce  inconnue. 

5°  Disposition  constitutionnelle.  — 11  y  a  en  effet  des  individus, 
chez  lesquels  le  mouvement  de  transformation  paraît  être  plus  lent 
que  chez  d'autres;  chez  eux  ordinairement  la  disposition  à  l'accu- 
mulation de  la  graisse  dans  les  divers  organes  et  tissus  prédomine, 
tandis  que  la  sécrétion  biliaire  est,  autant  qu'on  peut  en  juger,  assez 
faible.  Cela  se  manifeste  aussi  chez  les  animaux,  et  les  expériences 
précitées  sur  l'alimentation  ont  révélé  des  différences  purement  in- 
dividuelles dans  la  rapidilé  avec  laquelle  la  graisse  se  déposait  dans 
les  cellules  hépatiques.  Tout  porte  à  croire  que  ces  différences  dé- 
pendent des  inégalités  que  présente,  dans  son  développement  et 
son  degré  d'activité,  chacun  des  organes  concourant,  comme  fac- 
teur, à  l'absorption  et  à  la  transformation  de  la  matière.  De  telles 
dispositions  constitutionnelles  se  transmettent  par  l'hérédité,  et 
ainsi  s'explique  en  partie  pourquoi  certains  troubles  abdominaux, 
les  hémorrhoïdes,  l'obésité,  etc.,  etc.,  sont  héréditaires  dans  quel- 
ques familles,  dont  chaque  génération  semble,  par  droit  de  nais- 
sance, être  un  hôte  prédestiné  pour  les  eaux  de  Kissingen,  de  Ma- 
rienbad,  de  Carlsbad.  Déjà  sous  le  rapport  de  la  digestion  des 
matières  grasses  il  existe  des  différences  essentielles.  Certaines 
personnes  ne  peuvent  prendre  une  quantité  môme  minime  de 
graisse  sans  que  leur  estomac  en  souffre; au  contraire,  il  en  est 
d'autres,  qui  en  consomment  des  masses  considérables  et  restent 
maigres;  enfin  il  y  en  a  qui  digèrent  bien  les  matières  grasses,  et 
qui  sous  leur  influence  prennent  de  l'embonpointN 

6°  Influences  générales.  —  Outre  les  dispositions  individuelles,  il 
est  des  influences  générales  dont  nous  connaissons  seulement  en 
partie  le  mode  d'action  :  par  exemple,  l'âge  moyen  de  la  vie,  le 
sexe  féminin,  un  climat  tempéré,  humide,  marécageux. 

II.  Influences  morbides.  —  Jusqu'à  présent  nous  avons  vu  les  in- 
fluences extérieures  jouer  le  rôle  principal  dans  le  développement 
du  foie  adipeux;  dans  d'autres  cas  ces  influences  se  combinent  avec 


(I)  Voy.  Prout,  On  Stomach  and  renal  Diseases,  5°  édit.,  p.  255. 
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les  états  morbides  internes  étrangers  au  foie,  du  moins  en  partie. 

1°  P ht h isie  pulmonaire.  —  G'estainsi  que  tout  le  monde  sait  com- 
bien est  surtout  fréquente  la  coïncidence  de  l'état  gras  du  foie  avec 
la  tuberculisation  pulmonaire  et  autres  maladies  consomptives, 
ainsi  qu'avec  la  dyscrasie  ébrieuse.  Ces  états,  quelques  différences 
qu'ils  présentent  d'ailleurs,  ont  cela  du  moins  de  commun  que  le 
sang  est  alors  remarquable  par  les  proportions  considérables  de 
graisse  qu'il  contient  et  par  la  coloration  laiteuse  du  sérum  qui 
s'en  sépare.  Là  gît  la  cause  de  l'altération  subie  par  le  foie.  On  a 
cherché  à  expliquer  de  diverses  façons  la  genèse  du  foie  adipeux 
coïncidant  avec  la  tuberculisation  pulmonaire;  d'après  la  plupart 
des  auteurs,  la  raison  en  serait  dans  les  troubles  de  la  respiration  et 
dans  l'oxydation  incomplète  des  hydrocarbures  et  des  graisses. 
Sans  nier  absolument  l'influence  de  la  respiration,  comme  on  l'a 
fait  maintes  fois,  sous  prétexte  que  le  foie  adipeux  ne  coïncide  pas 
avec  certains  troubles  respiratoires  tels  que  l'emphysème,  etc.,  etc., 
ou  bien  parce  que,  au  contraire,  il  accompagne  d'autres  manifes- 
tations tuberculeuses,  telles  que  la  tuberculisation  des  os  (Roki- 
tansky), je  crois  cependant  qu'il  faut  chercher  la  cause  de  cette 
forme  de  dégénérescence  adipeuse  du  foie  dans  les  changements 
dont  le  sang  est  le  siège,  et  qui  surviennent  au  moment  où  le  tra- 
vail de  consomption  s'établit.  Le  sang  se  surcharge  alors  de  la 
graisse  qui,  pendant  que  le  malade  s'amaigrit,  est  résorbée  pour 
subvenir  (1)  aux  besoins  de  la  transformation  matérielle. 

2°  Affections  consomptives.  —  L'accumulation  delà  graisse  dans  le 
foie  est  ordinairement  plus  considérable  avec  la  tuberculisation 
pulmonaire  qu'avec  les  maladies  consomptives  dans  lesquelles  la 
respiration  reste  intacte,  parce  que  l'oxygène  étant  absorbé  en 
quantité  moindre,  il  en  résulte  un  ralentissement  dans  le  travail  de 
transformation.  Chez  les  femmes,  qui  d'ordinaire  ont  les  tissus 
graisseux  plus  développés  que  les  hommes,  ce  phénomène  est  plus 
frappant  encore;  aussi  l'état  adipeux  du  foie  coïncidant  avec  la 
tuberculisation  est-il  plus  habituel  et  aussi  plus  prononcé  cbez 
elles. 

L'état  de  la  digestion  exerce  aussi  une  certaine  action;  plus  elle 
est  paresseuse,  et  plus  est  faible  par  conséquent  la  sécrétion  biliaire 
moins  la  graisse  déposée  dans  le  foie  est  utilisée  pour  la  préparation 

(I)  Longtemps  auparavant,  Larrey  exprimait  déjà  cette  opinion  en  l'appuyant  sur 
le  procédé,  alors  employé  en  France,  pour  déterminer  chez  les  oies  l'état  graisseux 
du  foie.  On  enfermait  ces  animaux  dans  des  cages  étroites  et  chaudes  sans  aucune 
espèce  de  nourriture;  ils  tombaient  alors  malades,  et  maigrissaient  considérable- 
mont,  tandis  que  le  foie  devenait  volumineux  et  graisseux. 

Fuericiis,  3e  édit.  3q 
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de  la  bile  ;  il  en  résulte  donc  une  accumulation  de  plus  en  plus 
grande . 

Dans  les  maladies  consomptives  autres  que  la  tuberculisation 
pulmonaire,  l'état  graisseux,  pour  être  moins  constant,  est  cepen- 
dant plus  fréquent  qu'on  ne  le  suppose  d'habitude.  Bright  en  rap- 
porte des  cas  qui  coïncidaient  avec  la  dysenterie  chronique  et  le 
carcinôme.Buld  l'a  vue  accompagner  le  squirre;  j'ai  observé  l'état 
adipeux  porté  au  plus  haut  point  avec  la  compression  de  la  moelle 
et  ses  conséquences:  le  décubitus,  la  gangrène  et  le  marasme. 
(Voir  plus  bas  les  tableaux  relatifs  à  cette  altération.) 

3°  Ivrognerie.  —  Le  foie  adipeux  des  ivrognes  provient  également 
de  l'abondance  de  la  matière  grasse  existant  dans  le  sang,  mais  s'y 
étant  accumulée  par  un  procédé  différent. 

A  propos  de  la  cirrhose  nous  rechercherons  comment  l'alcool, 
passant  dans  le  sang  et  agissant  directement  sur  le  parenchyme 
hépatique,  peut  contribuer  au  développement  de  cette  anomalie. 

De  l'état  actuel  de  la  science,  il  résulte  que  l'infdtration  hépa- 
tique, dont  il  s'agit  ici,  peut  se  produire  transitoirement  ou  non 
toutes  les  fois  qu'à  la  suite  d'un  régime  vicieux  ou  d'une  transfor- 
mation anormale  de  la  matière,  le  sang  se  surcharge  de  graisse.  Il 
y  a  deux  sortes  de  glandes  qu'affecte  surtout  cette  altération  du 
sang  :  ce  sont  le  foie  et  les  glandes  sébacées  de  la  peau;  aussi  voit- 
on  souvent  la  peau  graisseuse  et  semblable  à  du  velours  en  même 
temps  qu'existe  le  foie  adipeux  :  c'est  là  un  fait  qui  dans  l'occasion 
pourra  servir  au  diagnostic. 

4°  Septicémie.  —  Les  éludes  récentes  sur  la  septicémie  permet- 
tent de  lui  attribuer  un  rôle  important  dans  la  production  des 
sléatoses  viscérales  (1).  Peut-on,  comme  le  croit  Rouvier,  en  expli- 
quer l'origine  par  le  seul  ralentissement  de  la  nutrition,  ou  bien 
doit-on,  d'après  l'opinion  de  Verneuil,  admettre  l'existence  dans  ces 
cas  d'un  poison  stéatogène  ? 

III.  Troubles  de  la  nutrition  localisés  dans  le  foie. —  Outre  ces 
influences  générales  exerçant  leur  action  par  l'intermédiaire  du 
sang,  il  est  des  troubles  locaux,  qui,  lors  même  qu'ils  se  limitent 
dans  le  foie,  peuvent  concourir  à  la  production  de  la  dégénéres- 
cence graisseuse.  La  preuve  de  leur  existence  est  fournie  par  ces 
loyers  dégénérés  que  l'on  trouve  dispersés  çà  et  là  au  milieu  de 
parties  restées  relativement  saines.  On  trouve  des  dépôts  ainsi  isolés 

(1)  Cazalis,  De  la  dégénérescence  amyloïde  el  de  ta  stéalose  du  /oie  et  des  reins 
dans  tes  longues  suppurations  et  dans  la  septicémie  chirurgicale.  (Thèse  de  Paris, 
1875,  n°  2.; 
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dans  des  foies  atrophiés  (Atlas,  pl.  V,  fig.l,  2.  3);  ils  coïncident 
aussi  avec  la  cirrhose,  où  il  n'est  pas  rare  de  voir  une  partie  et 
même  la  moitié  de  chacun  des  lobules  envahie  par  la  dégénéres- 
cence graisseuse,  tandis  que  l'autre  moitié  reste  intacte;  avec  l'in- 
filtration lardacée;  enfin  ils  existent  autour  des  nodosités  cancé- 
reuses, des  cicatrices,  des  foyers  inflammatoires,  etc.,  etc. Il  arrive 
souvent  qu'à  la  surface  de  la  glande,  paraissant  d'ailleurs  saine, 
on  aperçoit  des  taches  pâles,  irrégulières  de  1/2  à  2  pouces  d'éten- 
due, qui,  en  quelques  points, pénètrent  à  plusieurs  lignes  de  pro- 
fondeur dans  le  parenchyme,  où  elles  se  terminent  pardes  contours- 
nettement  arrêtés.  Dans  ces  endroits,  quelquefois  les  cellules  hépa- 
tiques sont  pâles,  mais  parfaitement  normales,  souvent  au  contraire 
elles  sont  pleines  de  graisse.  Les  causes  dont  ces  lésions  locales  dé- 
pendent ne  peuvent  être  qu'en  partie  précisées.  La  plupart  du 
temps  l'origine  en  est  dans  des  troubles  de  la  nutrition,  semblables 
à  ceux  qui  se  produisent  si  souvent  dans  les  reins,  l'épi thélium. 
pulmonaire,  les  muscles,  etc.,  etc.,  consécutivement  à  des  hyper- 
hémies,  et  qui  sont  dus  à  une  altération  de  la  composition  des 
humeurs  baignant  les  tissus.  La  dégénérescence  graisseuse  des  cel- 
lules hépatiques  au  voisinage  des  foyers  inflammatoires,  des  points 
cicatriciels,  des  produits  pathologiques  de  nouvelle  formation  et 
aussi  de  la  cirrhose,  peut  être  expliquée  de  cette  manière.  Il  est 
permis  d'interpréter  de  même  ce  qui  se  passe  dans  l'atrophie  jaune 
aiguë,  alors  que  la  production  de  la  graisse  généralisée  dans  tout 
l'organe  envahit  les  cellules  désorganisées  (Atlas,  pl.  III,  fig.  6).  De 
même  encore  serait  expliquée  la  dégénérescence  adipeuse  qui  se 
produit  parfois  pendant  les  dernières  périodes  de  l'infiltration. 

L'état  adipeux  du  foie,  dû  aux  causes  que  nous  venons  d'exposer^ 
entraîne  des  conséquences  très-différentes  de  celles  qui  résultent 
de  la  forme  décrite  en  premier.  Dans  celle-ci  il  y  a  simplement 
dépôt  de  graisse  dans  les  cellules,  qui  ne  perdent  en  rien  leurs- 
autres  qualités;  au  contraire,  dans  celle-là,  les  cellules  impré- 
gnées d'un  plasma  anormalement  concentré  et  atteintes  dans  leur 
nutrition,  perdent  en  partie  toute  leur  activité  fonctionnelle.  Nous 
distinguerons  donc  cette  forme,  à  laquelle  nous  donnerons  le  nom* 
de  dégénérescence  graisseuse,  d'avec  celle  décrite  en  premier  lieu, 
que  nous  proposons  d'appeler  infiltration  graisseuse.  Cependant  le 
mode  de  production  que  nous  venons  d'exposer  ne  peut  être  dé- 
montré pour  un  certain  nombre  de  cas  d'accumulation  adipeuse 
partielle,  par  exemple,  pour  les  dépôts  que  Ton  rencontre  souvent 
dans  les  foies  atrophiés,  alors  qu'une  partie  des  cellules  est  désor- 
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ganisée  et  rétractée,  tandis  qu'une  autre  est  gorgée  de  graisse 
{Atlas,  pl.  IV,  flg.  2",  2,  ;  fig.  5).  11  en  est  de  même  pour  les  foyers 
isolés  au  milieu  d'un  organe  resté  relativement  sain.  Dans  ces  cas 
il  faut  s'en  prendre  tantôt  aux  troubles  de  la  nutrition,  tantôt  à 
une  activité  sécrétoire  localement  limitée,  peut-être  aussi  à  des 
influences  dont  l'espèce  est  inconnue. 

II.  —  Anatomie  microscopique  du  foie  adipeux. 

D'après  ma  propre  observation,  les  dépôts  de  graisse  dans  le  foie 
se  limitent  toujours  aux  cellules.  Jamais,  quel  que  fût  le  degré  de 
l'altération,  je  n'ai  pu  découvrir  de  la  graisse  déposée  dans  les  es- 
paces inlercellulaires  du  parenchyme  (1).  Souvent  on  peut  croire 
qu'il  en  est  autrement,  mais  cela  vient  de  ce  qu'en  préparant  les 
pièces  que  l'on  veut  examiner  au  microscope,  on  ouvre  un  certain 
nombre  de  cellules;  leur  contenu  graisseux  se  répand  alors  et  sem- 
ble être  naturellement  situé  en  dehors  des  cellules.  Mais  si  l'on  a 
soin  d'isoler  les  divers  éléments  avec  toutes  les  précautions  vou- 
lues, on  voit  que  partout  la  graisse  est  renfermée  dans  les  cellules, 
et  parfois  celles-ci  en  sont  tellement  remplies,  que  leur  membrane 
ne  devient  apparente  qu'après  qu'on  a  enlevé  la  matière  grasse  au 
moyen  de  l'huile  de  térébenthine.  Sur  des  tranches  minces  du  foie 
injectées  et  desséchées,  on  aperçoit  de  tous  côlés  dans  les  mailles 
du  réseau  vasculaire  les  cellules  pleines  de  graisse,  qu'au  moyen 
de  l'éther  on  peut  débarrasser  de  leur  contenu.  En  faisant  chauffer 
ces  tranches  avec  de  l'éther,  on  parvient  facilement  à  faire  dispa- 
raître les  cellules,  et  il  ne  reste  plus  que  les  vaisseaux  avec  leur 
enveloppe  de  tissu  conjonlif  (Atlas,  pl.  VII,  flg.  3).  Un  état  adipeux 
inlerlobulaire  du  foie,  qui  d'ailleurs  serait  difficilement  conciliable 
avec  la  structure  anatomique  du  parenchyme  hépatique,  n'existe 
donc  pas,  nous  en  sommes  convaincu. 

La  graisse  se  dépose  d'abord  sous  forme  de  gouttelettes  dans  l'in- 
térieur des  cellules,  ordinairement  au  voisinage  du  noyau,  mais 
parfois  aussi  dans  d'autres  points  de  la  cavité  cellulaire.  Ces  gout- 
telettes grossissent  et  deviennent  plus  nombreuses,  elles  se  rappro- 
chent les  unes  des  autres;  le  contenu  granuleux  et  les  molécules 

(1)  J.  Vogel  (kon.  histolog icœ,  Leipzig,  18'i3,pl.  XIX  et  XX)  et  Wedl  (Gnmdziige 
der  puViolog .  Idstolog.,  Wien,  1854,  p.  192)  prétendent  avoir  observé  de  semblables 
dépôts  de  graisse.  Ce  dernier  distingue  deux  formes  :  dans  la  première,  qu'il  appelle 
dégénérescence  graisseuse  lobulaire,  les  globules  de  graisse  seraient  disséminés 
partout  dans  lo  parcncliyme  du  foie  de  couleur  jaune  snle  ;  dans  la  seconde,  la 
forme  intcrlobulairc,  la  graisse,  serait  au  contraire  déposée  dans  les  interstices  des 
lobules. 
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brunes  se  raréfient,  le  noyau  n'est  plus  visible.  Quand  la  graisse  a 
été  enlevée  à  l'aide  de  l'huile  de  térébenthine,  le  noyau  redevient 
presque  toujours  apparent  ;  ce  n'est  que  quand  l'accumulation 
adipeuse  a  pris  un  grand  développement  qu'il  disparaît  tout  à  fait, 
encore  cela  n'est-il  pas  constant  (1). 

Les  gouttelettes  de  graisse  se  réunissent  plus  tard  pour  former 
deux  et  jusqu'à  quatre  gouttes  plus  grosses;  celles-ci  à  leur  tour 
se  confondent  souvent  en  une  seule,  qui  remplit  la  plus  grande  par- 
tie de  la  cavité  cellulaire.  On  trouve  alors  que  le  contenu  granuleux, 
mêlé  à  de  petites  gouttelettes  graisseuses,  est  refoulé  vers  la  péri- 
phérie, et  forme  une  sorte  de  liséré  autour  de  la  grosse  goutte 
{Atlas,  pl.  Y,  ûg.  A). 

La  graisse  est  en  général  fluide  et  ténue  ;  rarement  trouve-t-on 
des  granules  résistants  ou  des  étoiles  cris- 
tallines de  margarine  tels  que  les  ont  dé- 
crits J.  Vogel  et  Lereboullet. 

Le  volume  des  cellules  est  d'habitude 
augmenté  par  l'accumulation  de  la  graisse; 
quand  les  dépôts  ne  sont  pas  générali- 
sés, les  cellules  chargées  de  matières 
grasses  ont  un  diamètre  plus  considérable 
que  celles  qui  les  avoisinent  ;  du  reste  il 
n'en  est  pas  toujours  ainsi.  Ce  qu'on  trouve 

surtout  avec  l'atrophie  du  foie,  ce  sont    Fig.  79.  —  Cellules  d'un  foie 

de  très-petites  cellules  remplies  de  graisses     afl|Peux-  —  «>  a»  noyaux. 
(Atlas,  pl.  V,  fig.  4).  Souvent,  quoique 

l'accumulation  adipeuse  soit  énorme,  c'est  en  vain  qu'on  cherche 
un  changement  quelconque  dans  les  dimensions  de  ces  organes  (2). 

La  forme  des  cellules,  sous  l'influence  des  dépôts  graisseux  qui 
s'y  succèdent,  est  altérée  dans  la  plupart  des  cas,  leurs  contours 
anguleux  s'effacent,  elles  deviennent  plus  arrondies;  si  l'accumu- 
lation est  considérable,  des  gouttelettes  font  saillie  au  dehors,  et 
rendent  la  surrace  extérieure  inégale.  Il  n'est  pas  alors  toujours 
possible  de  reconnaître  la  paroi  cellulaire;  elle  apparaît  seulement 

(1)  Lereboullet  croit  avoir  trouvé  que  le  noyau  se  détruit  par  les  progrès  du 
dépôt  graisseux.  Mes  expériences  no  s'accordent  pas  avec  ce  résultat.  Un  grand 
nombre  de  cellules  très -riches  en  graisse  contiennent  un  noyau  bien  visible 

(fis- 

(2)  Les  cellules  d'un  foie  graisseux  mesuraient  de  0,030  à  0,025  et  0,022  ligne, 
celles  d'un  foie  normal  appartenant  à  un  sujet  de  môme  âge  de  0,030  a  0,022  ligne, 
d'autres  de  0,015  à  0,017  ligne.  Ces  nombres  prouvent  une  augmentation  de 
volume  importante. 
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lorsqu'à  l'aide  de  l'élher  ou  de  l'huile  de  térébenlhine  on  s'est  dé- 
barrassé de  la  graisse;  sans  cela  il  est  impossible  de  distinguer  la 
cellule  et  son  contenu  d'avec  des  goutteleltes  agrégées.  Plus  la 
matière  grasse  renfermée  dans  la  cellule  s'accroît,  plus  les  autres 
éléments  qu'elle  contenait  diminuent.  L'élément  finement  granu- 
leux devient  moins  abondant;  il  en  est  de  même  de  la  substance 
albuminoïde  que  l'alcool  trouble,  de  même  aussi  et  surtout  des 
granules  et  des  gouttelettes  brunes  ou  jaunes,  produit  de  l'activité 
sécrétoire  du  foie.  Communément  on  n'en  retrouve  plus  trace  dans 
les  cellules  surchargées  de  graisse,  tandis  qu'elles  s'accumulent  en 
quantités  énormes  dans  celles  qui  restent  exemptes  de  matières 
grasses.  C'est  par  exception  seulement  que  l'on  trouve  la  graisse  et 
des  matières  pigmentaires  réunies.  La  plupart  du  temps  cela  n'ar- 
rive que  quand  le  dépôt  adipeux  a  envahi  toutes  Jes  cellules  jus- 
qu'au centre  du  lobule. 

L'altération  des  cellules  hépatiques  ci-dessus  décrite  commence 
presque  toujours  par  la  périphérie  du  lobule,  la  où  se  trouvent  les 
vaisseaux  interlobulaires  fournis  par  la  veine-porte  (1),  de  là  elle 
s'avance  pas  à  pas  vers  le  centre  du  lobule,  où  siègent  les  veines 
hépatiques.  On  peut  par  suite  distinguer  pour  le  foie  adipeux  trois 
périodes.  Dans  la  première,  les  cellules  avoisinant  les  ramifications 
de  la  veine-porte  sont  remplies  de  graisse;  cette  disposition  cesse 
graduellement  vers  la  partie  moyenne  du  lobule,  où  les  cellules  ont 
conservé  en  partie  leur  structure  normale,  mais  se  sont  pour  la 
plupart  surchargées  de  pigment  {Atlas,  pl.  VI,  fig.  i). 

Dans  la  deuxième  période,  le  dépôt  adipeux  pénètre  jusqu'à  la 
partie  moyenne,  on  n'aperçoit  plus,  que  dans  le  voisinage  le  plus 
contigu  des  veines  centrales,  quelques  cellules  pleines  de  pigment 
et  dépourvues  de  graisse  (Atlas,  pl.  VI,  fig.  2  et  3). 

Dans  la  troisième  période  la  lésion  arrive  jusqu'aux  veines  cen- 
trales (2)  (Atlas,  pl.  VII,  fig.  2  et  3). 

(1)  Les  exceptions  sont  très-rai>es  :  dans  un  petit  nombre  de  cas  j'ai  observé  le 
rapport  inverse  ;  les  cellules  avoisinant  la  veine-porte  ne  contenaient  pas  de  graisse; 
celles  qui  entouraient  les  veines  hépatiques  en  étaient  au  contraire  infiltrées.  Dans 
un  de  ces  faits,  il  y  avait  eu  un  reflux  persistant  du  sang  dans  les  racines  des 
veines  hépatiques,  produit  par  une  insuffisance  de  la  valvule  bicuspide  {Allas, 
pl.  VIII,  fig.  3  et  4)  ;  dans  un  autre,  il  s'agissait  d'un  foie  graissoux  hypertrophié 
{A tlus,  pl.  VIII,  flg.  1  et  2). 

(i)  Quand  on  veut  avoir  une  idée  exacte  de  cette  distribution  de  la  graisse,  il 
faut  injecter  la  veine-porte  et  les  veines  hépatiques  avec  des  niasses  différem- 
ment colorées,  et  couper  le  foie  en  petits  morceaux  qu'on  fait  sécher  avec  pré- 
caution; on  peut  ensuite  soumettre  des  tranches  minces,  obtenues  avec  le  rasoir, 
directement  à  l'examen  microscopique,  ou  mieux,  après  avoir  enlevé  la  graisse 
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Quelques  auteurs,  Wedl  notamment,  parlent  d'un  ramollisse- 
ment sébacé  du  l'oie,  dans  lequel  on  ne  pourrait  plus  apercevoir 
comme  reste  des  cellules  hépatiques  que  de  la  graisse  à  l'état  libre, 
qu'une  masse  de  molécules  et  de  noyaux;  où  par  conséquent  les 
cellules  seraient  détruites.  Sans  vouloir  nier  la  possibilité  d'une 
telle  destruction  des  cellules,  je  dois  cependant  faire  remarquer  ici 
que  jamais  je  n'ai  pu  observer  cela  avec  le  foie  adipeux  simple  ; 
j'ai  toujours  réussi  à  prouver  l'intégrité  des  parois  cellulaires  en 
traitant  avec  précaution  l'organe  par  l'huile  de  térébenthine.  Je 
n'ai  constaté  leur  destruction  que  dans  les  endroits  où,  à  la  suite 
■d'un  travail  d'exsudation,  le  parenchyme  hépatique  était  traversé 
par  un  tissu  conjonctif  de  formation  nouvelle.  Dans  ces  points,  et 
■entre  les  éléments  du  tissu  nouveau,  existaient  des  groupes  arron- 
dis de  gouttelettes  de  graisse  et  de  granules  bruns,  comme  vesti- 
ges des  anciennes  cellules.  Le  mode  de  formation  de  la  graisse  à 
l'intérieur  des  Cellules,  et  la  manière  dont  celles-ci  se  comportent 
ultérieurement  est  ici,  comme  partout  où  un  travail  d'exsudation 
provoque  la  dégénérescence  graisseuse,  bien  différent  de  celui  qui 
a  lieu  avec  le  foie  adipeux  des  tuberculeux,  des  ivrognes,  etc. 
Tandis  que  dans  ce  dernier  cas  la  graisse  passe  toute  formée  du 
sang  dans  la  cavité  cellulaire,  ici,  il  se  produit  d'abord  une  Imbi- 
bition des  tissus  par  un  plasma  anormalement  concentré,  l'état 
d'endosmose  des  cellules  est  par  suite  changé  e.t  leur  nutrition  est 
troublée.  On  voit  alors  les  cellules  se  remplir  de  précipités  albumi- 
neux  grenus,  le  noyau  est  caché  et  n'apparaît  que  par  l'addition 
de  l'acide  acétique  ;  plus  tard  se  montrent  de  nombreuses  gouttes 
de  graisse,  qui  rarement  ont  un  volume  notable.  Cette  dégénéres- 
cence adipeuse  du  foie,  que  nous  croyons  devoir  distinguer  d'avec 
l'infiltration ,  est  ordinairement  locale  et  limitée  aux  environs 
des  foyers  inflammatoires,  des  néoplasmas,  des  cicatrices,  etc.,  etc. 
On  la  voit  envahir  tout  l'organe,  quand  il  existe  une  infiltration 
colloïde,  ou  un  état  lardacé  du  foie,  dont  elle  paraît  constitue"  la 
période  ultime.  Nous  l'avons  souvent  rencontrée,  en  môme  temps 
que  l'état  lardacé  de  la  rate  et  même  des  reins,  chez  des  indivi- 
dus dont  le  foie,  d'abord  volumineux  et  rebondi,  était  pendant  le 
cours  du  traitement  devenu  progressivement  petit,  mou  et  flétri. 
Les  cellules  hépatiques  étaient  alors  pleines  de  gouttelettes  de 
graisse  et  de  granules  ;  mais  elles  ne  contenaient  rien  qui,  avec 

par  l'ébullition  avec  de  l'éther.  Dans  ce  dernier  cas,  on  s'est  débarrassé  des  cel- 
lules graisseuses,  et  il  ne  reste  que  le  réseau  qui  supporto  les  vaisseaux  (Atlas, 
Pl.  VII,  fig.  3).  V 
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l'iode  ou  l'acide  sulfurique,  donnât  la  réaction  connue  de  la  ma- 
tière lardacée  ;  au  contraire  la  présence  de  celle-ci  pouvait  être 
constatée  dans  la  rate  et  les  reins. 

Par  rapport  à  l'activité  fonctionnelle  de  l'organe,  la  dégénéres- 
cence adipeuse  est  bien  plus  nuisible  que  rinfiltraliun  (voy.  Obser- 
vation LV1I). 

La  quantité  de  graisse  qui  se  dépose  dans  le  foie,  quand  l'état 
adipeux  est  très-développé,  peut  être  très-considérable. 

Nous  trouvons  dans  un  cas  que  la  substance  hépatique,  débar- 
rassée de  l'eau,  contenait  78,07  p.  100  de  graisse  ;  celle-ci  par 
conséquent  formait  le  quadruple  des  autres  éléments  solides  ;  à 
l'état  frais  le  même  foie  contenait  43,84  de  graisse,  43,84  d'eau, 
12,3'2  de  parties  solides,  cellules,  vaisseaux,  etc.  Dans  un  autre  cas 
la  proportion  de  la  graisse  était  de  76,6  p.  100.  L'eau  du  paren- 
chyme diminue  alors  beaucoup  ;  de  76  p.  100  elle  tombe  à  30  et 
même  à  43,84  p.  100. 

Outre  la  graisse,  composée  d'oléine  et  de  margarine  en  propor- 
tions relatives  variables,  et  contenant  aussi  des  traces  de  cholesté- 
rine,  on  a  irouvé  dans  la  plupart  des  cas  du  sucre.  Lorsque  l'accu- 
mulation adipeuse  était  énorme,  on  pouvait  démontrer  la  présence 
d'une  grande  quantité  de  leucine  et  de  tyrosine  ;  dans  certains  cas 
il  existaitencore  une  matière  colorante  particulière  d'une  teinte  jaune 
d'œuf,  qui  différait  notablement  du  pigment  biliaire  par  ses  proprié- 
tés. Il  est  encore  à  remarquer  que  la  décoction  du  foie  était  toujours 
plus  pauvre  en  acides  libres  qu'elle  ne  l'est  quand  l'élatdu  viscère  est 
normal.  Toutes  les  recherches  pour  trouver  delà  cystine  ont  été  vaines. 

III.  —  Anatomie  ordinaire  du  foie  adipeux. 

Il  n'est  pas  toujours  possible,  à  l'aide  de  la  vue  simple,  de  déci- 
der d'une  manière  certaine  si  le  foie  contient  de  la  graisse.  L'ano- 
malie acquiert  parfois  un  certain  degré,  devient  même  considéra- 
ble, et  cependant  elle  n'altère  pas  assez  la  consistance  et  la  couleur 
de  l'organe  pour  qu'on  puisse  la  distinguer  sûrement  d'avec  d'au- 
tres altérations,  par  exemple  d'avec  l'anémie.  Il  y  a  aussi  des  foies 
mous  et  blafards,  qui  ont  avec  le  foie  graisseux  de.  telles  ressem- 
blances, qu'on  pourrait  les  confondre  avec  lui,  mais  qui  cependant 
ne  contiennent  pas  de  graisse. 

La  certitude  ne  peut  être  acquise  ici  qu'avec  le  secours  du  mi- 
croscope. Les  anatomislcs  attachent  une  grande  importance  à  1  en- 
duit graisseux,  qui  vient  recouvrir  la  lame  du  couteau  dont  on  se 
sert  pour  couper  l'organe,  mais  ce  fait  ne  constitue  pas  pour  moi 
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un  critérium  certain,  car  on  voit  également  cet  enduit  se  former 
avec  un  foie  mollasse  et  dépourvu  de  graisse ,  dont  les  cellules 
abondamment  munies  d'un  coutenu  granuleux  offrent  peu  de  co- 
hésion. 

Du  reste  il  existe  des  formes  qu'avec  un  peu  d'expérience  on 
peut  reconnaître  d'emblée,  comme  par  exemple,  celle  qui  est  carac- 
térisée par  un  foie  volumineux,  aplati,  d'un  jaune  mat,  à  bords 
lisses  et  obtus  (I),  recouvert  par  une  enveloppe  péritonéale  fen- 
due, présentant  une  consistance  pâteuse,  et  dont  la  coupe  exsan- 
gue est  d'une  teinte  feuille  morte  (Rokitansky).  Mais  la  règle  est 
sujette  ici  à  tant  d'exceptions,  qu'elle  ne  conserve  plus  qu'une 
mince  valeur. 

Le  volume  et  le  poids  du  foie  graisseux  offrent  des  variations 
considérables  ;  ils  peuvent  être  normaux,  exagérés  ou  diminués. 
En  général,  si  l'on  compare  ensemble  les  résultats  de  pesées  et  de 
mensurations  nombreuses,  on  trouve  que  le  volume  et  le  poids  ont 
subi  une  augmentation.  Trente-quatre  cas  de  foie  graisseux,  pris 
sur  des  adultes,  ont  donné,  comme  moyenne,  un  poids  absolu  de 
ik,6  pour  les  hommes  et  de  lk,5  pour  les  femmes  (2). 

Le  rapport  du  poids  du  foie  à  celui  du  corps  est  =  1  :  28  chez 
les  hommes,  et  1  :  25  chez  les  femmes  (3). 

Les  diamètres  moyens  étaient  : 


A  DROITE. 

(  5  pouc.  3  lig. 
Pour  les  hommes. . . .  ]  7  7 

A  DROITE. 

!5  pouc.  8  lig. 
G  6 


A  GAUCHE. 

3  pouc.  4  lig.  (transversalement). 
5  G  (Iongitudinalement). 

2  pouc.  3  lig.  (épaisseur). 

A  GAUCHE. 

3  pouc.  3  lig.  (transversalement). 
5  G  (Iongitudinalement). 

2  pouc.  3  lig.  (épaisseur). 


(1)  La  surface  paraît  çà  et  là  légèrement  granulée,  ce  qui  est  dû  à  ce  que  les 
parties  des  lobules  très-infiltrées  de  graisse  proéminent  au-dessus  du  tissu  qui  les 
entoure  ;  sur  le  rapport  de  cette  forme  avec  le  foie  granulé,  comparez  le  chapitre, 
de  la  Cirrhose. 

(2)  Il  y  eut  cependant  des  cas  où  le  poids  du  foie  graisseux  dépassa  de  beau- 
coup ce  chiffre  :  ainsi  sur  une  femme  de  40  ans,  il  pesait  3,4  kilos  ;  il  était  au  poids 
du  corps  =  1  :  20. 

(3)  Lereboullet  a  cherché  à  déterminer  sur  des  oies  le  changement  que  le  rap- 
port du  poids  du  foie  à  celui  du  corps  éprouve  lors  de  la  dégénérescence  graisseuse 
de  cet  organe.  Avant  de  commencer  à  nourrir  les  animaux  avec  le  mais,  ce  rapport 
était  1  :  26,5;  après  9  jours  de  cette  alimentation,  1  :  30  ;  après  14  jours,  1  :  18; 
après  28  jours,  1  :  12,8.  Los  résultats  de  l'alimentation  forcée  se  traduisirent  donc 
pendant  les  neuf  premiers  jours  par  une  augmentation  du  poids  du  corps  ;  ce  no 
fut  que  plus  tard,  lorsque  celui-ci  fut  chargé  de  graisse,  que  le  poids  du  foie  aug- 
menta disproportionnément. 
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Dans  ces  cas  le  poids  moyen  de  la  rate  était  chez  les  hommes 
0,23,  chez  les  femmes  0,24; 

Son  rapport  au  poids  du  corps  =  1  :  202  et  1  : 156  ; 

La  proportion  entre  la  rate  et  le  foie  =  1  :  6,90  pour  les  hommes 
et  =  1  :  6,25  pour  les  femmes. 

S'il  est  des  foies  graisseux  plus  volumineux  que  d'habitude,  il  y 
en  a  d'autres  aussi  dont  le  volume  et  le  poids  sont  bien  inférieurs  à 
la  normale,  et  qui  pourtant  contiennent  beaucoup  de  graisse.  Ces  i 
formes  atrophiques  ne  sont  nullement  rares. 

Le  foie  graisseux  affecte  fréquemment  une  conformation  parti- 
culière. L'augmentation  de  l'organe  se  fait  surtout  en  largeur,  il 
s'aplatit,  son  épaisseur  diminue,  ses  bords  deviennent  ronds  (1). 

Ici  encore  il  y  a  de  nombreuses  exceptions,  et,  avec  des  dépôts 
énormes  de  graisse,  les  bords  de  la  glande  peuvent  conserver  leur 
minceur,  les  divers  diamètres  rester  normaux. 

Ordinairement  la  coloration  devient  plus  pâle  ;  cette  pâleur  est 
d'autant  plus  notable  que  le  dépôt  graisseux  est  plus  abondant,  et 
qu'il  refoule  plus  fortement  les  éléments  formant  le  contenu  des  ; 
cellules  ainsi  que  le  sang  renfermé  dans  les  vaisseaux.  Certains  i 
degrés  modérés  d'accumulation  graisseuse  peuvent  se  produire> 
sans  que  la  coloration  normale  soit  essentiellement  modifiée. -La 
plupart  du  temps  le  foie  prend  un  aspect  comme  réticulé  ;  on 
trouve,  alternant  ensemble,  une  substance  d'un  rouge  brun  et  une 
substance  d'un  jaune  pâle  ;  cette  dernière  forme  ordinairement  des 
anneaux  entourant  de  petits  îlots  arrondis,  constitués  par  la  pre- 
mière ;  ou  bien  la  substance  brune  affecte  une  forme  allongée, 
semblable  à  celle  des  feuilles,  et  circonscrite  par  un  liséré  d'une 
teinte  plus  claire  (2).  Ces  différences  dépendent  de  la  manière 
dont  le  lobule  a  été  coupé  ;  une  section  parallèle  aux  rameaux  des 
veines  hépatiques  produit  la  dernière  figure,  la  première  résulte 
d'une  coupe  perpendiculaire  aux  veines  centrales  (Atlas,  pl.  VII, 

'   (I)  Les  moyennes  des  diamètres  donnés  plus  haut  s'accordent  avec  cette  parti- 
cularité. 

(2)  L'aspect  do  noix  muscade,  que  le  foie  présente  alors,  est  d'autant  plus 
prononcé,  que  les  cellules  qui  entourent  les  veines  centrales  sont  plus  chargées 
de  pigment,  et  que  la  partie  centrale  des  lobules  contient  plus  de  sang. 

Le  môme  changement  de  couleur  se  voit  consécutivement  au  reflux  de  la  bile, 
et  en  ce  cas  le  dépôt  de  pigment  commence  toujours  à  se  faire  remarquer  au 
pourtour  des  veines  centrales  des  lobules. 

On  l'observe  on  outre  dans  d'autres  nuances  de  coloration  occasionnées  par  la 
répartition  inégale  du  sang,  dans  les  liypérhémies  si  fréquentes  des  racines  des 
veines  hépatiques.  On  ne  peut  donc  qu'avec  prudence  utiliser  la  couleur  de  noix 
muscade  delasurfaco  des  coupes  pour  lo  diagnostic  anatomique  du  foie  graisseux; 
il  faut  distinguer  un  foie  muscade  graisseux,  pigmenté  ot  hyperhémié. 
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fig.  1).  Les  portions  d'une  nuance  claire  correspondent,  presque 
!  toujours,  à  la  périphérie  du  lobule,  là  où  se  distribue  la  veine- 
porte  et  où  d'ordinaire  le  dépôt  de  graisse  se  fait  d'abord  ;  les 
portions  obscures,  au  siège  des  veines  hépatiques,  autour  des- 
quelles les  cellules  continuent  de  renfermer  du  pigment  et  les  capil- 
laires restent  pleins  de  sang  (1).  Le  diamètre  de  chaque  lobule  pris 
isolément  est  augmenté.  Lorsque  l'accumulation  graisseuse  est 
énorme,  le  foie  prend  une  couleur  d'un  jaune  pâle  ;  de  petites 
taches  ou  des  lignes  d'un  jaune  intense  ressortent  seulement  çà  et 
là  sur  un  fond  d'une  teinte  uniforme,  ces  taches  représentent  les 
cellules  pleines  de  pigment  situées  au  voisinage  des  veines  ^cen- 
trales. Dans  ce  cas  les  capillaires  même  les  plus  fins  ne  contiennent 
plus  de  sang;  toutefois,  de  môme  qu'avec  la  cirrhose,  on  remarque 
à  la  surface  de  l'organe,  dans  l'enveloppe  sé*reuse,  des  ramifications 
vasculaires  amplifiées.  Parfois  on  observe,  éparses  dans  le  paren- 
chyme, des  îles  jaunes  d'une  assez  grande  étendue  ;  c'est  dans  ces 
endroits  que  la  stas  e  biliaire  a  atteint  le  plus  grand  développement 
(Atlas,  pl.  VII,  fig.  1). 

Quand  les  dépôts  graisseux  se  sont  faits  d'une  manière  irrégu- 
lière, on  découvre  dans  l'organe  des  îlots  blancs  d'une  étendue 
variable,  ayant  parfois  plus  d'un  pouce  de  surface,  mais  souvent 
aussi  ne  dépassant  pas  le  volume  d'un  pois  ou  celui  d'un  haricot. 
Ces  foyers  graisseux  se  voient  surtout  à  la  surface  de  l'organe,  d'où 
ils  pénètrent  à  une  profondeur  de  quelques  lignes  dans  le  paren- 
chyme; à  l'intérieur  môme  de  la  glande,  ils  sont  bien  moins  fré- 
quents {Atlas,  pl.  V,  fig.  2  ;  pl.  VIII,  fig.  3). 

La  consistance  du  foie  diminue  d'autant  plus  que  l'accumulation 
graisseuse  fait  plus  de  progrès;  l'organe  devient  mou,  flasque, 
friable,  et,  de  même  que  les  tissus  œdématiés,  il  conserve  long- 
temps les  empreintes  faites  par  la  pression. 

Le  foie  cireux,  décrit  par  Home,  semble  faire  exception  ici,  car  il 
se  distingue  par  une  dureté  et  une  résistance  anormales.  Cette 
forme  se  rattache  ordinairement  à  ce  qu'on  a  nommé  dégénéres- 
cence colloïde  ou  lardacéc  de  la  glande  ;  cependant  il  y  a  des  cas 
où  la  raison  d'une  semblable  exception  doit  être  cherchée  dans 
l'augmentation  de  la  consistance  de  la  graisse  déposée  (2).  Lors- 

(1)  La  distinction  des  substances  centrale  et  périphérique  des -lobules  est  beau- 
coup plus  difficile  qu'on  ne  croit  habituellement,  parce  qu'on  obtient  des  figures 
très-différentes  suivant  la  direction  dans  laquelle  les  coupes  rencontrent  les  rami- 
fications vasculaires.  On  n'arrive  à  un  résultat  certain  que  par  l'injection  des 
vaisseaux  avec  des  substances  diversement  colorées. 

(2)  Laennec,  Traité  d'auscultation  médicale,  4«  édition.  Paris  1837 
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qu'on  compare  des  exlraits  étbérés  provenant  de  divers  foies  grais- 
seux, on  remarqueque,  relativementàla  consistance  de  la  graisse,  il 
existe  entre  eux  des  différences  notables.  Jusqu'ici  pourtant  aucune 
analyse  n'a  été  faite  pour  déterminer  la  quantité  de  margarine. 

Nous  mentionnerons  encore  ici  une  forme  rare  et  singulière 
d'accumulation  graisseuse,  c'est  celle  qui  occupe  la  capsule  de 
Glisson,  et  qui  l'accompagne  ainsi  que  les  vaisseaux  jusque  dans  les 
profondeurs  du  parenchyme  hépatique.  J'ai  observé  cette  anomalie 
portée  à  un  très-haut  point  chez  un  individu  qui  succomba  à  une 
oblitération  de  la  veine-porte.  Une  inflammation  avec  foyers  puru- 
lents dans  le  tissu  cellulaire  avait  comprimé  le  tronc  du  vaisseau 
avant  son  entrée  dans  le  foie,  et  par  suite  déterminé  son  occlusion. 
Dans  ce  cas  les  cellules  hépatiques  n'étaient  pas  devenues  le  siège 
de  dépôts  adipeux. 

IV.  —  Cas  dans  lesquels  existe  le  foie  adipeux. 

Ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  des  causes  qui  provoquent  l'ac- 
cumulation de  la  graisse  dans  le  foie,  doit  faire  comprendre  qu'il 
n'est  pas  rare  de  trouver  un  degré  plus  ou  moins  développé  de  cette 
altération.  Afin  d'acquérir  sur  la  fréquence  du  foie  adipeux  des 
données  précises  et  certaines,  dans  toutes  les  autopsies  qui,  pen- 
dant un  certain  temps,  ont  été  pratiquées  à  l'hôpital  Allerheiligen, 
j'ai  fait  examiner  le  foie  au  microscope,  pour  qu'on  déterminât  la 
quantité  de  graisse  qu'il  contenait  ;  je  me  suis  servi  du  microscope, 
car  la  vue  simple  fournit  des  renseignements  insuffisants.  Les 
résultats  donnés  par  quatre  cent  soixante-six  recherches  semblables 
ont  été  réunis  dans  les  tableaux  qui  suivent  (voy.  p.  477).  Vu  l'in- 
fluence variable  qu'entraînent  les  différentes  manières  de  vivre, 
ces  résultats  n'ont  à  proprement  dire  une  valeur  certaine  que  par 
rapport  à  Breslau  et  à  cette  classe  de  la  population  qui  vient  se 
faire  traiter  dans  les  hôpitaux  publics.  A  ce  propos  nous  devons 
faire  remarquer,  que  les  affections  du  foie  sont  généralement  com- 
munes en  ce  pays  et  dans  les  provinces  slaves  qui  avoisinent.  Quant 
au  degré  de  fréquence  du  foie  adipeux  dans  d'autres  contrées,  il 
ne  peut  être  déterminé  que  par  des  recherches  locales.  Autant  nue 
je  puis  me  le  rappeler,  je  l'ai  observé  moins  souvent  à  Gottin- 
gue  que  dans-le  Holstein  et  la  Silésie;  en  outre,  il  paraît  être  plus 
fréquent  en  été  que  pendant  l'hiver  (1). 

(I)  Pour  ce  qui  concerne  les  degrés  indiqués  dans  le  tableau,  je  range  dans  les 
dégénérescences  graisseuses  au  plus  haut  degré  (titre  I)  les  formes  dans  lesquelles 
le  dépôt  s'est  étendu  à  toutes  les  cellules  jusqu'au  centre  des  lobules  (Atlas, 
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Il  ressort  donc  de  ce  tableau  que,  sur  quatre  cent  soixante-six  su- 
jets, le  foie  adipeux  était  vingt-huit  fois  arrivé  au  plus  haut  degré 
de  développement,  et  que  cent  soixante-quatre  fois,  c'est-à-dire 
presque  une  sur  trois,  les  cellules  hépatiques  furent  trouvées  rem- 
plies de  graisse  (1).  Le  sexe  féminin  est  plus  fréquemment  atteint 
de  cette  dégénérescence  du  parenchyme  hépatique  que  le  sexe  mas- 
culin, tandis  que  ce  dernier  présentait  la  proportion  =  1  :  3,  5, 
les  femmes  donnaient  =  1  :  2,2.  Dans  l'état  de  santé  normal,  quand 
la  mort  était  arrivéesubitement,on  trouvait  =  1:4  (chez  les  hommes 
=  1:5;  chez  les  femmes  =  1  :  3).  Dans  certaines  conditions  phy- 
siologiques le  foie  adipeux  devient  plus  fréquent;  il  en  est  ainsi 
chez  les  nouveau-nés  et  pendant  les  premières  semaines  de  la  vie 
extra-utérine;  le  rapport  est  alors  =  1  :  1,8.  Chez  les  enfants  à  la 
mamelle  qui  jusqu'au  moment  de  leur  mort  ont  pu  continuer  de 
téter,  les  cellules  du  foie  sont  d'ordinaire  abondamment  pourvues 
de  graisse  ;  il  en  est  de  même  chez  les  animaux  (2).  Très-souvent 
on  trouve  encore  des  dépôts  graisseux  dans  le  foie  des  femmes  en- 
ceintes ou  récemment  accouchées. 

Parmi  les  états  pathologiques  qui  influent  sur  la  formation  du  foie 
adipeux,  se  place  en  première  ligne  la  tuberculisalion  pulmonaire  : 
cent  dix-sept  cas  de  cette  affection  ont  présenté  dix-sept  fois  une 
infiltration  du  plus  haut  degré,  et  soixante-deux  fois  les  cellules 
pleines  de  graisse.  Le  rapport  général  était  =  1  :  1,48  (pour  les 
hommes  =1  :  1,66  ;  pour  les  femmes  =  1  :  1,27). 

Après  la  tuberculisation  vient  la  dyscrasie  ébrieuse.  Sur  treize 
individus  qui  succombèrent  au  milieu  d'attaques  de  delirium  tre- 
mens, il  y  en  eut  six  dont  le  foie  était  extrêmement  riche  en  ma- 
tières grasses;  chez  trois  l'organe  ne  contenait  que  peu  de  graisse; 
chez  deux  autres  il  en  était  complètement  dépourvu;  deux  enfin 
étaient  atteints  de  cirrhose  hépatique. 

Dans  huit  cas  de  syphilis  constitutionnelle  on  trouva  constam- 
ment l'état  adipeux  du  foie  à  un  degré  plus  ou  moins  marqué; 
trois  fois  rinfiltration  avait  atteint  un  haut  degré  de  développe- 
pi .  VII);  sous  le  titre  II,  je  comprends  celles  dans  lesquelles  les  cellules  sont 
abondamment  infiltrées,  au  moins  jusqu'au  milieu  des  lobules  (Atlas,  pl.  IV,  fig.  2). 
Il  est  évident  cependant  qu'il  ne  peut  y  avoir  ici  de  limites  tranchées. 

(1)  Les  rapports  pourraient  en  général  ôtre  un  peu  trop  forts,  parce  que  sur  les 
4GG  cadavres  177  étaient  des  tuberculeux,  chez  lesquels  la  dégénérescence  grais- 
seuse est  fréquente. 

(2)  Ceci  a  déjà  été  observé  par  Gluge  (Allas  der  pathol.  Anatom.,  liv.  I)  et  par 
Kolliker  (Verhandl.  der  physicalisch-med .  Gesellschaft  in  Würzburg,  t.  VII, 
2«  cahier). 
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tment,  deux  fois  on  put  démontrer  la  présence  de  la  matière  lar- 
•dacée. 

Si  à  la  tuberculisalion  on  compare  d'autres  affections  pulmo- 
;  naires,  les  proportions  ne  sont  plus  les  mêmes.  Ainsi  avec  la  pneu- 
monie on  trouve  =  1  :  5,2  ;  avec  la  pleurésie  =  1:6;  avec  l'em- 
physème =  1  :  2,1.  Pour  les  maladies  du  cœur  la  fréquence  dans 
trente-cinq  observations  était  =  1  :  3,5.  Le  foie  adipeux  coïncidait 
plus  souvent  avec  la  maladie  de  Bright  =  1:2,  avec  la  fièvre  in- 
termittente et  les  états  morbides  qui  en  dérivent  le  rapport  =  1:2. 

La  dégénérescence  graisseuse  accompagnait  aussi  fréquemment 
le  marasme  sénile  et  l'état  d'inanition  suite  d'bémorrbagies,  d'affec- 
tions gastriques,  etc.,  etc. 

Il  faut  noter  le  peu  de  fréquence  du  foie  adipeux  comme  conco- 
mitance de  la  cachexie  cancéreuse  =  1  :  10,5,  surtout  si  l'on  com- 
pare avec  ce  qui  a  lieu  pour  la  tuberculisation  =  1  :  1,4. 

Dans  les  maladies  générales  à  marche  aiguë,  comme  le  typhus,  la 
variole,  la  pyaemie,  on  a  trouvé  à  plusieurs  reprises  le  foie  graisseux 
du  plus  haut  degré  ;  dans  trois  cas  d'érysipèle  ambulant  cette  alté- 
ration fut  constante. 

Parmi  les  affections  locales  du  foie,  la  cirrhose  et  le  foie  lardacé 
se  distinguent  par  la  quantité  de  graisse  que  contient  l'organe. 
C'est  avec  le  diabète  sucré  que  l'on  trouve  le  moins  de  matière 
grasse  dans  le  foie;  on  n'en  découvrait  plus  la  moindre  trace  dans 
plusieurs  cas  de  sténose  des  voies  alimentaires  suivie  d'abstinence 
persistante.  Elle  manquait  également  chez  un  individu,  qu'une 
paralysie  avait  retenu  dans  son  lit  plusieurs  années  ;  ce  qui  prouve 
que  le  repos  physique  ne  suffit  pas  à  lui  seul  pour  causer  l'état 
adipeux  du  foie. 

Si  l'on  compare  les  résultats  que  nous  venons  de  donner  à  ceux 
que  Louis  et  autres  ont  trouvés,  on  constate  entre  eux  des  diffé- 
rences notables.  Louis  (1)  n'a  rencontré  que  neuf  fois  l'état  adipeux 
du  foie  sur  deux  cent  trente  individus  morts  de  maladies  aiguës  ou 
chroniques  autres  que  la  phthisie  pulmonaire,  et  sur  ces  neuf  cas, 
sept  fois  il  existait  des  tubercules.  Au  contraire,  d'après  le  même 
auteur,  sur  cent  vingt  phthisiques  il  y  en  avait  quarante  dont  le 
foie  était  adipeux.  Ainsi  sur  quarante-neuf  cas  de  foie  adipeux, 
quaranle-sept  concernaient  des  tuberculeux.  Home  a  observé  à 
Edimbourg  quinze  fois  l'état  adipeux  sur  soixante-cinq  phthisiques  ; 
il  est  à  noter  que  ces  quinze  cas  concernaient  tous  des  femmes. 

(1)  Louis,  llecherc/ies  sur  la  phthisie,  p.  KG. 
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Je  suis  persuadé  que  ces  notables  différences  entre  les  nombres 
trouvés  dépendent  principalement  de  ce  que,  sans  l'aide  du  micro- 
scope, il  est  impossible  de  juger  sûrement  de  la  quantité  de  graisse 
que  contient  le  foie;  en  outre  la  différence  entre  le  régime  ordonné 
et  les  modes  de  traitement,  avec  ou  sans  huile  de  morue,  a  dû 
exercer  une  influence  sur  les  résultats  obtenus. 

V.  —  Importance  pathologique  du  foie  adipeux. 

On  a  émis  sur  la  nature  du  foie  adipeux  et  sur  son  importance 
par  rapport  au  reste  de  l'organisme  des  opinions  qui  varient  sui- 
vant l'espèce  d'idée  qu'on  s'est  formée  de  son  mode  de  développe- 
ment. 

La  plupart  des  observateurs  ont  rangé  cette  altération  de  la  tex- 
ture parmi  les  troubles  de  la  nutrition  que  l'on  a  coutume  de 
comprendre  sous  le  nom  à' atrophie.  Andral  (1),  Thomson,  Bar- 
low  (2),  Cruveilhier  (3),  ainsi  que  Henoch,  Weld  et  autres,  se  sont 
tous  placés  à  ce  point  de  vue  pour  apprécier  le  foie  adipeux,  bien 
qu'ils  soient  loin  d'avoir  la  même  opinion  sur  les  causes  éloignées 
de  l'atrophie.  Henoch  (4)  pense  qu'il  en  est  de  l'accumulation  grais- 
seuse dans  les  cellules  hépatiques,  comme  de  la  dégénérescence 
des  épilhéliums  et  autres  éléments  de  tissus  consécutive  à  l'hyperbé 
mie  et  à  une  exsudation.  Lereboullet  (5)  accuse  une  combustion 
organique  incomplète  d'être  la  cause  du  ralentissement  dans  la 
nutrilion  des  cellules  hépatiques. 

Sans  aucun  doute  il  y  a  des  formes  où  la  dégénérescence  grais- 
seuse doit  êlre  attribuée  à  un  trouble  survenu  dans  la  nutrition 
des  cellules.  Dans  ces  cas  l'apparition  de  la  graisse  est  précédée 
d'une  imbibition  des  cellules  par  un  plasma  d'une  composition 
anormale,  ou  de  quelque  autre  trouble  de  la  nutrition,  qui  provo- 
que la  destruction  et  la  métamorphose  adipeuse  du  contenu  des 
cellules:  Celles-ci,  quand  le  travail  morbide  est  complet,  perdent 

(1)  Andral,  Clinique  médicale,  t.  II,  p.  240. 

(2)  Barlow,  On  fatly  dege?iera(ion,18bl,  p.  9.  This  organ  degenerato  from  gê- 
nerai atrophy. 

(3)  Cruveilhier,  Traité  d'anatomie  pathologique  générale.  Paris,  185G,  t.  III, 
p.  292.  La  métamorphose  adipeuse  du  foie  n'est  donc  autre  chose  qu'une  atrophie 
adipeuse,  bien  qu'elle  s'accompagne  constamment  d'une  augmentation  du  volume 
de  cet  organe. 

(4)  Henoch,  Klinik  der  Unterleibskrankit. ,  t.  I,  p.  122. 

(5)  Lereboullet,  Mémoire  sur  la  structure  intime  du  foie,  p.  112.  Le  développe- 
ment de  la  graisse  dans  ces  cellules  paraît  étroitement  lié  à  un  ralentissement 
dans  le  travail  nutritif  et  la  combustion  organique,  qui  est  la  première  condition 
do  ce  travail. 


FOIE  ADIPEÜX.'  481 

alors  pour  toujours  leurs  propriétés  fonctionnelles.  Mais,  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  celte  manière  d'interpréter  les  faits  ne 
peut  être  aucunement  justifiée.  Car  alors  la  graisse  arrivant  toute 
formée  dans  les  cellules,  son  admission  est  intimement  liée  à  l'ac- 
tivité fonctionnelle  de  ces  organes  ;  elle  croît  ou  décroît  suivant  le 
régime,  suivant  que  le  sang  renferme  plus  ou  moins  de  graisse  et 
que  la  sécrétion  de  la  glande  est  plus  ou  moins  active,  etc.  Ici  le 
foie  sert  pendant  un  certain  temps  de  réservoir  à  l'excédant  grais- 
seux ;  puis  des  troubles  se  produisent  quand  la  graisse,  gorgeant 
les  cellules,  refoulant  les  substances  qui  y  sont  contenues,  met- 
tant obstacle  à  la  circulation  sanguine,  etc.,  finit  par  agir  d'une 
manière  perturbatrice  sur  l'activité  sécrétoire  de  la  glande,  sur  les 
métamorphoses  matérielles  qui  s'y  passent  et  enfin  sur  la  circula- 
tion de  la  veine-porte.  Toutes  ces  influences  nuisibles  cessent  de 
s'exercer,  aussitôt  que  la  majeure  partie  de  la  graisse  déposée  est 
résorbée. 

Il  est  impossible  d'assigner  à  cette  altération  du  parenchyme  hé- 
patique des  limites  physiologiques  précises. 

Vi.  —  Réaction  exercée  par  l'accumulation  adipeuse  sur  les  fonctions  du  foie 
et  sur  l'organisme  en  général.  — Symptômes. 

L'es  circonstances  dans  lesquelles  la  graisse  se  produit,  et  les  re- 
lations que  nous  avons  vues  exister  entre  elle  et  les  fonctions  du 
foie,  nous  montrent  d'abord  que,  si  l'accumulation  de  cette  sub- 
stance est  modérée,  il  ne  peut  en  résulter  aucun  désordre  patholo- 
gique. Ce  serait  plutôt  l'absence  complète  des  gouttelettes  adipeu- 
ses, telle  qu'elle  existe  avec  le  diabète  sucré,  que  l'on  pourrait 
considérer  comme  morbide.  Les  dépôts  graisseux  causés  par  l'ali- 
mentation augmentent  ou  diminuent,  suivant  les  changements  que 
subit  la  nutrition  et  par  suite  la  richesse  du  sang  en  matières  gras- 
ses. Ils  n'atteignent  un  grand  développement  que  sous  l'action  d'un 
régime  mal  approprié. 

Bien  plus  persistantes  sont  les  formes  qui  dépendent  des  affec- 
tions consomptives,  de  la  dyscrasie  ébrieuse,  et  d'autres  profondes 
altérations  de  la  composition  du  sang,  ou  qui,  ayant  leur  principe 
dans  des  lésions  locales  du  parencbyme  hépatique,  entravent  la 
nutrition  des  cellules  ou  leur  travail  sécréteur.  Ces  formes  atteignent 
fréquemment  une  intensité  suffisante  pour  nuire  à  l'activité  fonc- 
tionnelle de  l'organe. 

Une  accumulation  considérable  de  graisse  dans  les  cellules  hé- 
patiques occasionne  des  troubles  multiples  dans  l'exercice  de  la 
FnEr.iciis,  3e  édit.  31 
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fonction  du  foie  ;  cependant  elle  l'arrête  ou  l'intéresse  rarement 
■assez,  pour  que  l'organisme  en  soit  mis  en  danger.  Son  premier 
■effet  est  de  mettre  un  obstacle  mécanique  à  la  circulation  du  sang 
dans  la  veine-porte  et  à  la  sécrétion  de  la  bile. 

Les  cellules  étant  dilatées  par  la  graisse  qui  s'y  amasse,  les  mail- 
Jes  du  réseau  vasculaire  qui  les  entoure  sont  élargies,  et  il  en  ré- 
sulte un  rétrécissement  proportionnel  du  calibre  des  capillaires 
(Atlas,  pl.  VI  et  VII).  De  là  suit  qu'un  état  adipeux  très-marqué 
s'accompagne  dans  le  foie  de  l'anémie  (1).  L'obstacle  mis  à  la  cir- 
lation  n'est  pourtant  jamais  très-considérable,  parce  que  la  graisse 
molle  et  fluide  semble  céder  à  la  pression  exercée  par  le  sang  ; 
aussi  voit-on  ordinairement  l'injection  d'un  foie  adipeux,  parfaite- 
ment réussir  (Atlas,  pl.  VII).  Rarement  le  mouvement  du  sang  est 
assez  entravé  pour  qu'il  en  résulte  des  épanchements  hydropiques 
notables  ;  toutefois  l'obstacle  peut  être  assez  fort  pour  occasionner 
le  développement  d'byperhémies  chroniques  de  la  muqueuse  gas- 
tro-intestinale, qui,  sous  l'influence  des  causes  les  plus  légères, 
se  transforment  en  catarrhe,  en  troubles  de  la  digestion,  en  con- 
gestions hémorrhoïdaires,  etc.,  etc.  Comme  preuve  de  l'intensité 
que  peut  avoir  la  stase  sanguine,  lorsque  l'état  adipeux  du  foie 
est  très-marqué,  on  trouve  souvent,  à  la  surface  de  l'organe,  dans, 
l'enveloppe  séreuse,  des  vaisseaux  dilatés,  comme  cela  arrive  avec 
la  cirrhose.  Néanmoins  la  tuméfaction  de  la  rate  est  rare  :  cette 
glande  conserve  son  volume  ordinaire,  et  la  plupart  du  temps  elle 
est  plus  petite  que  lorsqu'il  y  a  cirrhose  ou  état  lardacé  du  foie 
(voy.  le  tabl.  page  28). 

Après  les  obstacles  mis  au  mouvement  du  sang,  ce  qu'on  peut 
constamment  remarquer,  ce  sont  des  entraves  mises  "à  l'excrétion 
biliaire.  Toujours,  dans  le  voisinage  des  veines  centrales,  les  cellu- 
les sont  abondamment  fournies  de  pigment,  elles  contiennent  un 
grand  nombre  de  granules  jaunes,  et  souvent  sont  uniformément 
imbibées  d'une  matière  brune  ou  jaunâtre  (Allas,  pl.'  VI,  fi  g- 1,  2,  3; 
pl.  VII,  fig.  1).  La  même  cause  qui  comprime  les  capillaires,  em- 
pêche à  la  périphérie  du  lobule  la  pénétration  de  la  bile  dans  les 
origines  des  conduits  excréteurs  (2).  Cette  espèce  de  désordre  ne 

(1)  La  lumière  des  plus  gros  troncs  vasculaircs  présente  aussi  assez  souvent  sur 
la  surface  des  coupes,  ainsi  que  Cruveilliier  l'a  déjà  fait  remarquer,  une  forme 
anguleuse  au  lieu  d'une  forme  ronde;  ce  qui  est  dù  à  l'inégalité  de  compression 
opérée  par  le  tissu  glandulaire  tuméfié. 

(2)  On  rencontre  aussi  çà  et  là  de  gros  conduits  excréteurs,  qui  paraissent  com- 
primés; maintes  fois  j'ai  vu,  dans  la  dégénérescence  graisseuse  à  un  haut  degré, 
des  dilatations  sacciformes  de  ces  conduits,  remplies  de  bile  épaissie.  Dans  un  cas 
de  cette  nature,  de  nombreux  cristaux  d'hématoidinc  s'étaient  formés  au  milieu 
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dépasse  jamais  certaines  bornes  ;  il  ne  devient  jamais  tel,  qu'il  en 
résulte  une  coloration  intense  de  la  peau  en  jaune. 

L'activité  fonctionnelle  du  foie,  en  ce  qui  regarde  les  transfor- 
mations de  la  matière,  la  sécrétion  de  la  bile,  la  composition  du 
•sang,  etc.,  est  rarement  troublée  d'une  manière  notable  par  l'in- 
filtration adipeuse  simple  de  la  glande,  quoiqu'on  ne  puisse  nier 
que  cette  lésion  n'exerce  une  influence  fâcbeuse.  Les  symptômes 
d'une  anémie  ou  d'une  hydrobémie  considérable,  que  l'on  constate 
•d'habitude  avec  les  dégénérescences  lardacées  et  cirrbotiques  du 
foie,  sont  ici  une  exception  ;  toutefois  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue 
que  les  individus  leucophlegmasiques,  dont  le  foie  est  adipeux, 
supportent  très-mal  les  émissions  sanguines  ou  toute  autre  influence 
débilitante. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas  on  a  trouvé  du  sucre  dans  le  foie, 
même  lorsque  l'accumulation  adipeuse  était  portée  à  un  très-haut 
point;  de  temps  en  temps  ce  produit  faisait  défaut,  comme  cela 
arrive  lorsque,  la  texture  de  la  glande  étant  demeurée  normale,  le 
malade  a  été  contraint  d'observer  jusqu'à  sa  mort  une.  abstinence 
sévèré.  Ainsi  donc  la  graisse,  qui  se  dépose  dans  le  foie,  ne  s'oppose 
pas  à  l'action  des  causes  formatrices  du  sucre.  Cependant  on  ne 
peut  douter  que  les  transformations  s'accomplissant  à  l'intérieur 
des  cellules  hépatiques,  ne  soient  entravées  ou  modifiées  par  la  pré- 
sence de  la  graisse,  qui  vient  prendre  la  place  des  matières  que 
ces  cellules  contenaient.  Cette  supposition  est  confirmée  par  la 
composition  faiblement  acide  de  la  décoction  du  foie,  par  l'abon- 
dance de  la  leucine,  etc.  Tout  porte  à  croire  que  des  recherches 
ultérieures  viendront  encore  fournir  de  nouveaux  renseignements 
sur  les  modifications  qu'imprime  le  foie  adipeux  au  travail  de 
transformation  de  la  matière. 

Il  est  difficile  pendant  la  vie  de  juger  de  l'intensité  de  la  sécrétion 
biliaire.  Pour  apprécier  la  quantité  sécrétée  en  un  temps  déterminé, 
nous  ne  possédons  qu'un  indice  peu  sûr,  la  coloration  des  matières 
fécales.  Celte  coloration  ne  fournit  un  signe  bien  caractéristique 
que  quand  il  y  a  une  diminulion  très-considérable  ou  bien  un  arrêt 
complet  de  la  sécrétion.  Si  la  sécrétion  n'a  élé  que  légèrement  mo- 
difiée, la  leinte  des  fèces  ne  peut  nous  renseigner,  car  celle-ci  n'est 
pas  due  seulement  à  la  proportion  plus  ou  moins  forte  de  la  bile 
elle  dépend  encore  de  l'intensité  de  l'absorption  dans  l'inlesiin,  de 

de  la  bile  décomposée  que  contenait  une  de  ces  pochen" (Allas,  pl.  VII,  flg.  51. 
Cruveilhier  a  vu  des  ectasies  semblables  des  conduits  excréteurs  d'un  foie  grais- 
seux (Anatomie  patlwlorjique  générale.  Paris,  185G,  t.  III,  p.  230). 


484 


FOIE  ADIPEUX. 


la  durée  du  séjour  qu'y  font  les  matières  excrémentitielles,  etc. 
Maintenant,  si  nous  songeons  à  la  pauvreté  des  cellules  hépatiques 
en  matières  jaunes,  pauvreté  qui  est  d'autent  plus  considérable  que 
la  graisse  devient  plus  abondante  ;  si  en  outre  nous  tenons  compte 
des  changements  notés  plus  haut  dans  la  composition  chimique  de 
la  glande,  ainsi  que  des  observations  de  Bidder  et  Schmidt,  d'après 
lesquelles  l'infiltration  du  parenchyme  hépatique,  résultant  d'une 
alimentation  riche  en  matières  grasses,  réduirait  la  sécrétion  bi- 
liaire à  l'état  où  elle  existe  chez  les  animaux  inanitiés,  nous  serons 
alors  autorisés  à  admettre  l'existence  d'une  diminution  de  la  sécré- 
tion. A  l'appui  de  cette  conclusion  viennent  encore  les  résultats 
obtenus  par  l'autopsie  de  sujets  présentant  la  dégénérescence  adi- 
peuse à  son  plus  haut  degré.  Dans  deux  cas  de  cette  espèce  j'ai 
trouvé  les  voies  biliaires  vides  et  recouvertes  par  un  mucus  d'un 
jaune  verdâtre  ;  les  matières  fécales  dans  l'intestin  grêle  et  le  gros 
intestin  étaient  couleur  de  cendre. 

Toutefois  un  arrêt  complet  de  la  sécrétion  n'arrive  qu'exception- 
nellement (1). 

Je  n'ai  pu  découvrir  aucun  changement  essentiel  dans  les  quali- 
tés de  la  bile  sécrétée  par  le  foie  adipeux.  Sa  couleur  et  sa  consis- 
tance offraient  ces  sortes  de  variétés  qui  dépendent  d'une  cöncen-. 
tralion  plus  ou  moins  grande,  d'un  séjour  plus  ou  moins  prolongé 
dans  la  vésicule,  et  d'une  sécrétion  plus  ou  moins  active  de  la  mu- 
queuse des  voies  biliaires.  La  bile  était  tantôt  pâle  et  ténue,  tantôt 
foncée,  épaisse  et  poisseuse.  Jamais  je  n'ai  trouvé  de  l'albumine, 
que  Thenard  avait  rencontrée  cinq  fois  sur  six  cas,  je  n'ai  pas  été 
plus  heureux  pour  cette  augmentation  de  la  graisse  qu'y  a  notée  Le- 
reboullet. 

Addison  (2)  dit  que  la  bile  traitée  par  les  acides  exhale  une  odeur 
particulière  .  Cette  odeur  serait  la  plus  désagréable,  la  plus  insup- 
portable que  puisse  prendre  une  matière  animale  quelconque  ;  on 
ne  pourrait  la  comparer  à  aucune  autre.  Nous  n'avons  jamais  ob- 
servé que  l'odeur  spéciale,  analogue  à  celle  des  fèces,  que  prend  la 
bile  vésiculaire  épaissie,  s'exagérât.  Ainsi  l'idée  vraisemblable  qu'il 

(1)  Nous  attribuons,  à  ce  point  de  vue,  une  grande  importance  aux  résultats 
obtenus  par  Lereboullet  (Mémoire  sur  la  structure  intime  du  foie,  p.  100),  qui  étu- 
dia la  sécrétion  biliaire  chez  des  oies  qu'on  nourrissait  de  maïs  pour  obtenir  des 
foies  gras.  Après  9  jours  de  cette  alimentation,  la  vésicule  était  distendue  par  une 
bile  verte,  qui  contenait  une  quantité  modérée  de  gouttelettes  huileuses;  après 
28  jours,  elle  était  petite  et  plissée,  et  contenait  une  très-faible  quantité  de  bile 
huileuse,  qui  présentait  des  flocons  muqueux  et  une  très-grande  quantité  de  gout- 
telettes graisseuses. 

(2)  Addison,  Giu/s  Hospital  Reports,  I,  '»78. 


FOIE  ADIPEUX.  485 

se  produisait  dans  ces  circonstances,  aux  dépens  de  la  bile,  un  acide 
gras  volatil  et  fétide,  ne  s'est  pas  confirmée  (1).  D'après  ce  qui  pré- 
cède, on  comprendra  facilement  que  les  symptômes  qui  accompa- 
gnent le  foie  adipeux  et  devraient  nous  fournir  les  renseignements 
nécessaires  au  diagnostic  clinique,  sont  et  doivent  naturellement 
rester  très-incertains.  Quand  la  dégénérescence  est  modérée,  elle 
n'occasionne  pas  d'accidents  notables  et  ne  peut  guère  être  consi- 
dérée comme  étant  une  anomalie  ;  lorsqu'elle  est  très-développée, 
les  troubles  qui  en  résultent  sont  d'une  nature  telle,  qu'ils  ne  peu- 
vent servir  au  diagnostic  qu'à  l'aide  du  concours  de  circonstances 
favorables.  Parmi  les  données  diagnostiques  pouvant  être  utilisées 
au  point  de  vue  clinique,  la  plus  importante  est  fournie  par  les  va- 
riations de  volume  que  subit  ordinairement  le  foie,  quand  la  graisse 
s'y  accumule  en  quantité  considérable.  Le  diamètre  antéro-posté- 
rieur  augmente,  et  en  même  temps  la  glande  devient  molle  et  flé- 
trie, elle  tend  à  s'incliner  en  bas  ;  ces  deux  faits  contribuent  l'un  et 
l'autre  à  augmenter  l'étendue  de  l'espace  où  la  percussion  donne 
un  son  voilé,  et  à  permettre  au  bord  antérieur  de  descendre  plus  ou 
moins  bas  au-dessous  des  fausses  côtes.  Cet  abaissement  du  bord 
antérieur  fait  paraître  le  foie  adipeux  plus  volumineux  qu'il  ne  l'est 
véritablement.  Si  la  paroi  abdominale  est  lâcbe,  est  assez  mince  pour 
permettre  de  pratiquer  la  palpation  avec  succès,  on  pourra  alors 
sentir  le  bord  mousse  de  l'organe  et  reconnaître  sa  consistance  mol- 
lasse. La  valeur  positive  de  ce  signe  est  énorme  ;  sa  valeur  négative 
est  nulle,  parce  que  ces  changements  dans  la  forme  et  dans  le  vo- 
lume ne  sont  rien  moins  que  constants.  Une  autre  circonstance 
pouvant  servir  au  diagnostic  du  foie  adipeux,  c'est  l'existence 

-  (1)  Nous  avons  déterminé  nombre  de  fois  la  quantité  de  graisse  contenue  dans 
le  produit  de  sécrétion  de  foies  fortement  infiltrés.  Le  produit  extrait  par  l'éther 
de  la  bile  desséchée  ne  dépassa  dans  aucun  cas  0,ù0  pour  100;  il  fut  habituelle- 
ment de  0,33  à  0,38  pour  100,  le  résidu  solide  fourni  par  la  bile  dans  son  inté- 
grité étant  de  13,1  à  33,6  pour  100.  Ce  produit  avait  une  réaction  acide  et  conte- 
nait, avec  de  la  cholestérine,  une  graisse  huileuse.  Dans  beaucoup  de  cas,  l'extrait 
éthéré  offrit  une  coloration  d'un  rouge  de  sang  pâle  et  donna  par  l'évaporation 
une  matière  colorante  cristalline  d'une  espèce  particulière.  Celle-ci  était  formée 
par  de  petites  feuilles  d'un  jaune  rouge  ayant  la  forme  de  lancettes,  en  partie  iso- 
lées, en  partie  réunies  en  groupes  arborescents  [Atlas,  pl.  I,  fig.  7).  A  côté  de  ces 
cristaux,  on  rencontrait  encore,  mais  rarement,  un  pigment  amorphe,  qui  présen- 
tait au  contact  de  l'air  les  changements  de  couleur  des  chromogènes.  Nous  n'avons 
:pu  jusqu'ici  réunir  une  quantité  de  ces  cristaux  suffisante  pour  les  soumettre  a 
l'analyse.  Ils  ne  sont,  du  reste,  nullement  particuliers  à  la  bile  sécrétée  par  le  foie 
graisseux,  ils  manquent  souvent  dans  ce  cas,  et  se  présentent  aussi  dans  d'autres 
circonstances,  par  exemple  dans  le  choléra.  La  matière  colorante  de  la  bilo  des 
foies  gras  se  comporte  pour  le  reste  de  la  manière  accoutumée  ;  dans  un  cas,  l'a~ 
-cide  chlorhydrique  produisit  le  môme  changement  de  couleur  que  l'acido  nitrique. 
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des  accidents  provoqués  par  les  troubles  de  la  circulation  à  travers 
la  veine-porte.  Nous  constatons  ici,  de  même  qu'avec  la  cirrhose 
commençante  et  avec  d'autres  perturbations  mécaniques  de  la  cir- 
culation dans  la  veine-porte,  cet  ensemble  symptomatique  si  sou- 
vent attribué  par  les  anciens  auteurs  à  la  pléthore  abdominale,  par 
exemple  :  une  digestion  stomacale  et  intestinale  imparfaite,  accom- 
pagnée du  développement  de  gaz,  du  gonflement,  de  la  sensibilité 
de  la  région  épigastrique,  des  selles  rares  et  irrégulières,  de  l'hy- 
pochondrie,  des  hémorrhoïdes,  etc.  Les  matières  fécales  sont  tan- 
tôt de  couleur  foncée,  tantôt  elles  sont  pâles  et  argileuses  ;  dans 
certains  cas  on  observe  une  tendance  prononcée  à  la  diarrhée,  sur 
laquelle  depuis  longtemps  Schœnlein  (1)  a  appelé  l'attention.  Plu- 
sieurs fois  j'eus  l'occasion  de  faire  l'autopsie  d'individus  à  tempéra- 
ment leucophlegmasique,  qui,  après  avoir  été  sujets,  pendant  leur 
vie,  à  des  diarrhées  profuses,  survenant  sous  l'influence  de  la  cause 
la  plus  légère,  avaient  succombé  subitement  à  une  apoplexie  (une 
fois  à  un  œdème  pulmonaire)  ;  je  ne  pus  trouver  d'autre  désordre 
dans  l'abdomen  qu'un  état  adipeux  du  foie.  Les  mêmes  résultats 
m'ont  été  fournis  par  la  pratique  dans  les  hôpitaux.  On  observe  aussi 
très-souvent  le  foie  adipeux  chez  les  enfants  mal  nourris,  qui  meu- 
rent dans  le  marasme,  à  la  suite  d'évacuations  alvines  profuses  et  de 
couleur  blanche  (2). 

Addison  a  noté  un  changement  dans  la  coloration  de  la  peau, 
qui,  s'il  était  constant,  serait  précieux  pour  le  diagnostic.  D'après 
cet  auteur,  elle  serait  pâle,  exsangue,  à  demi  transparente,  sem- 
blable à  de  la  cire  ;  au  toucher  elle  serait  molle  et  lisse  comme  du 
salin.  La  pâleur  est  tantôt  mate,  tantôt  d'une  teinte  jaune  sale; 
quoiqu'elle  existe  partout,  c'est  à  la  face  qu'elle  est  le" plus  marquée. 
Cette  sorte  d'altération  de  la  peau  s'observe  fréquemment  chez  les 
femmes  tuberculeuses  ;  je  l'ai  notée  dans  des  cas  de  phthisie  pul- 
monaire compliqués  d'ailleurs,  ainsi  qu'il  arrive  ordinairement,  d'un 
état  adipeux  du  foie.  Je  ne  puis  dire  si  alors  celte  coloration  dépen- 
dait de  la  lésion  du  foie  et  non  de  la  fièvre  hectique  et  de  ses  sueurs 
profuses  ;  ce  qu'il  y  a  de  sûr,  c'est  que  l'état  adipeux  peut  être  très- 
développé  sans  que  la  peau  présente  ce  symptôme.  Chez  les  ivrognes 
souvent,  la  peau  est  au  toucher  grasse  et  onctueuse;  leurs  sécré- 
tions sont  en  effet  surchargées  de  matières  huileuses,  provenant  du 
sang  où  abonde  la  graisse,  et  il  se  passe  alors  quelque  chose  d'ana- 

(1)  Scliünlein,  Leçons,  \\v.  I. 

(2)  F.  L.  Legendre  a  vu  chez  les  enfants  dos  diarrhées  avec  le  foie  graisseux  ; 
Bright  y  rattachait  la  diarrhée  et  l'aménorrhée. 
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logue  à  ce  qui  avait  lieu  chez  les  chiens,  que  Magendie  nourrissait 
avec  du  beurre,  et  à  ce  qui  arrive  aux  individus  soumis  depuis  long- 
temps à  l'huile  de  morue;  leur  peau  exhale  certains  acides  gras  vo- 
latils ayant  l'odeur  du  médicament. 

Il  est  très-important  pour  le  diagnostic  de  pouvoir  constater 
l'existence  de  certaines  causes,  dont  l'influeuce  sur  la  production 
de  l'état  adipeux  du  foie  est  généralement  reconnue.  Quand,  chez 
des  tuberculeux,  chez  des  ivrognes  ou  chez  des  individus  menant 
une  vie  molle  et  sensuelle,  on  trouvera  une  hypertrophie  du  foie, 
accompagnée  de  troubles  dans  la  circulation  de  la  veine-porte  et 
des  conséquences  qui  en  découlent,  alors  les  symptômes  isolés  ac- 
querront une  importance  beaucoup  plus  grande  que  celle  qu'ils  au- 
raient sans  cela. 

Il  est  des  cas  où  les  désordres,  résultant  de  l'état  adipeux,  sont 
bien  plus  considérables  que  ceux  que  nous  avons  notés  jusqu'ici  : 
la  sécrétion  biliaire  devient  de  plus  en  plus  faible,  l'état  anémique 
est  extrêmement  marqué,  et  la  mort  finit  par  arriver,  au  milieu  des 
accidents  d'un  marasme  progressant  chaque  jour,  ou  sous  l'action 
d'une  acholie  complète.  Ces  cas  sont  fort  rares;  on  les  observe  seu- 
lement alors  que  l'infiltration  adipeuse  du  foie  est  excessive  (voy. 
Observation  XXX),  ou  plus  souvent  encore,  quand  la  glande  a  subi 
cette  dégénérescence  graisseuse,  que  l'on  voit  se  produire  avec  ou 
sans  la  coïncidence  de  l'état  lardacé  de  la  rate,  après  que  le  paren- 
chyme hépatique  a  été  imbibé  par  des  exsudations  colloïdes  ou 
autres.  L'organe,  d'abord  hypertrophié,  revient  peu  à  peu  sur  lui- 
même,  il  diminue,  sa  surface  reste  lisse  ou  bien  est  légèrement 
granulée;  les  selles  sont  moins  colorées  par  la  bile,  l'aspect  du  ma- 
lade prend  de  plus  en  plus  l'empreinte  d'une  cachexie  profonde. 
Dans  ces  circonstances,  on  trouve  le  volume  du  foie  normal  ou  un 
peu  diminué,  ses  cellules  sont  pleines  de  graisse  et  de  granules  al- 
bumineux,  parfois  le  parenchyme  est  traversé  par  des  tractus  d'un 
tissu  conjonctif  de  formation  nouvelle,  les  conduils  biliaires  con- 
tiennent très-peu  de  bile.  Souvent,  pas  toujours  cependant,  la  raie 
ou  les  reins,  quelquefois  tous  les  deux,  sont  infiltrés  par  des  matiè- 
res lardacées  dont  le  foie  ne  présente  pas  de  traces. 

Quand  des  organes  aussi  importants  que  la  rate,  les  glandes  lym- 
phatiques et  les  reins  sont  affectés  en  même  temps  que  le  foie,  il  de- 
vient très-difficile  d'établir  la  part  que  ce  dernier  a  prise  dans  la  pro 
duction  des  troubles  généraux,  de  la  cachexie,  de  l'hydrohc- 
mie,  etc.,  etc.  Cependant  on  trouve,  dans  certains  de  ces  cas,  les 
reins  et  les  glandes  lymphatiques  restés  sains,  et  la  rate  si  peu  lésée, 
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qu'il  faut  alors  attribuer  à  la  dégénérescence  adipeuse  du  foie  le 
rôle  principal. 

Pendant  la  vie  le  diagnostic  de  cet  état  morbide  est  souvent  en- 
touré de  grandes  difficultés,  surtout  quand  on  n'a  pu  suivre  dans 
tous  ses  degrés  l'évolution  de  la  maladie.  Les  signes  importants, 
au  point  de  vue  du  diagnostic,  sont  :  une  diminution  dans  le 
volume  du  foie  succédant  à  son  hypertrophie,  en  même  temps  une 
cachexie  croissante,  l'absence  d'inégalités  sur  la  surface  de  l'organe 
qui  reste  lisse,  la  coïncidence  d'une  tumeur  chronique  de  la  rate, 
la  diminution  de  la  sécrétion  biliaire,  l'existence  des  causes  qui. 
d'habitude,  président  au  développement  de  l'infiltration  colloïde  et 
lardacée  des  organes  glanduleux,  comme  par  exemple  :  les  fièvres 
intermittentes,  la  syphilis  constitutionnelle,  les  maladies  desos,  etc. 

Je  vais  transcrire  ici  l'observation  d'un  cas  de  celte  espèce. 
Quant  à  des  éclaircissements  plus  amples,  on  les  trouvera  dans  le 
chapitre  consacré  au  foie  lardacé. 

Observation  LVII.  —  Fièvre  intermittente  persistante,  anémie  et  hydrohé- 
mie,  selles  diarrhéiques  contenant  peu  de  bile  et  amenant  l'épuisement. 
Mort.  Autopsie  :  Phénomènes  cérébraux,  dégénérescence  graisseuse  du  foie, 
rate  graisseuse,  petite  tumeur  cancéreuse  localisée  dans  le  cœcum.  —  J.  Pal- 
lifka,  figé  de  31  ans,  fut  traité  sans  succès,  pour  une  anémie,  à  la  cli- 
nique, en  juillet  et  août  1853.  Cet  homme  gros,  large  des  épaules,  avait 
une  pâleur  de  cire,  et  se  plaignait  d'une  faiblesse  considérable  jointe  à 
des  douleurs  erratiques  et  à  des  troubles  de  la  digestion.  On  entend  à 
l'origine  de  l'aorte  un  souffle  systolique,  qui  se  prolonge  jusque  dans 
les  carotides;  poumons  sains,  rate  et  foie  de  volume  normal;  langue 
légèrement  chargée;  les  évacuations,  au  nombre  de  deux  ou  trois  par 
jour,  sont  d'une  couleur  pâle.  Pesanteur  spécifique  de  l'urine,  1012;  ab- 
sence d'albumine.  L'emploi  des  préparations  ferrugineuses,  de  la  tein- 
ture de  muriate  de  fer  éthérée,  du  lactate  de  fer,  etc.,  releva  l'appétit  ; 
mais  la  pâleur,  le  sentiment  de  faiblesse  et  les  autres  symptômes  d'ané- 
mie restèrent  sans  amélioration,  malgré  le  bon  régime.  Le  malade  quitta 
l'hôpital  et  n'y  revint  que  le  16  février  1854.  L'anémie  avait  fait  des 
progrès,  et  était  arrivée  actuellement  à  l'hydrohémie.  L'ascite  et  l'ana- 
sarque  s'étaient  développées;  il  y  avait  journellement  de  six  à  dix  éva- 
cuations claires;  on  pouvait  sentir  au  toucher,  dans  la  région  cœcale, 
une  induration,  sans  cependant  arriver  à  la  circonscrire  exactement. 
L'urine,  à  1007  de  densité,  ne  contenait  pas  d'albumine;  le  sang  extrait 
avec  une  ventouse  ne  montrait  pas  d'augmentation  des  globules  blancs. 
On  employa  vainement  contre  la  diarrhée  les  astringents  végétaux  et  mi- 
néraux, la  noix  vomique,  etc.  Le  25  au  soir,  la  perte  de  connaissance 
survient;  le  malade  balbutie,  les  traits  sont  bouleversés,  les  yeux  fixés 
parallèlement,  la  pupille  dilatée,  pouls  lent,  filiforme,  faible,  respiration 
rare,  etc.  Mort  le  20. 

Autopsie.  —  Le  contenu  de  la  cavité  crânienne  ne  présente  rien  d'anor- 
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mal;  les  voies  aériennes  sont  saines,  les  poumons  Ibrlement  œdématiés. 
Le  tissu  musculaire  et  l'appareil  valvulaire  du  cœur  n'ont  subi  aucune 
modification.  Dans  la  cavité  abdominale  se  trouvent  environ  4  livres  de 
sérosilé  claire,  la  muqueuse  de  l'estomac  est  pâle,  ainsi  que  celle  de 
l'intestin  grôle  jusqu'à  la  valvule  iléo-ccecale.  Le  cœcum  est  intime- 
ment uni,  dans  une  grande  étendue,  à  la  fosse  iliaque  et  transformé  en 
partie  en  une  surface  d'apect  tomenteux,  d'un  gris  sale.  Les  parois  du 
cœcum  présentent  en  ces  points  une  infiltration  pulpeuse,  épaisse  d'en- 
viron 5  lignes.  Les  glandes  rétro-péritonéales  sont  restées  saines,  ainsi 
que  la  partie  inférieure  du  canal  intestinal. 

La  rate  est  peu  augmentée  de  volume,  sa  longueur  est  de  5  pouces,  sa 
consistance  est  ferme,  et  la  coupe  en  est  un  peu  brillante. 

Le  foie  a  un  volume  normal  ;  sa  surface  est  lisse,  son  bord  tranchant, 
son  parenchyme  anémié  et  coloré  en  gris  jaunâtre.  Une  grande  partie 
des  cellules  sont  dépourvues  de  noyau  et  à  contours  irréguliers,  gorgées 
de  fines  granulations  et  de  gouttelettes  de  graise  ;  quelques-unes  aussi 
sont  remplies  de  pigment  brun.  La  vésicule  biliaire  contient  une  petite 
quantité  de  mucus  jaune;  dans  les  conduits  biliaires  se  trouvent,  en 
forme  de  pelotons,  des  amas  d'épithélium  cylindrique  de  couleur  grise. 
Le  foie  ne  contient  pas  de  sucre,  mais  de  grandes  quantités  de  leucine  et 
de  tyrosine. 

Le  malade  accusait  comme  cause  de  son  mal  une  fièvre  intermittente 
opiniâtre,  qu'il  avait  eue  pendant  trois  mois,  deux  ans  et  trois  mois  avant 
sa  mort.  De  ce  moment  datent,  selon  toute  apparence,  les  modifica- 
tions delà  rate  et  du  foie  dans  lesquelles  il  faut  chercher  le  point  de 
départ  de  l'anémie.  La  rate,  à  peine  augmentée  de  volume,  était  lar- 
dacée  ;  le  foie  avait  subi  la  dégénérescence  graisseuse,  qu'on  rencontre 
comme  résultat  final  de  l'infiltration  du  parenchyme  par  des  produits 
albumineux,  consécutivement  à  l'intoxication  paludéenne,  à  la  syphilis 
constitutionnelle,  etc.,  en  même  temps  que  la  dégénérescence  lardacée 
de  la  rate,  des  reins,  des  glandes  lymphatiques,  mais  aussi  sans  celle-ci. 

L'activité  fonctionnelle  du  foie,  cessa  en  très-grande  partie  sous  l'in- 
fluence de  ces  altérations,  et  on  vit  apparaître  les  conséquences  que  cette 
suppression  entraîne  pour  tout  l'organisme.  Le  dépôt  cancéreux  limité 
au  cœcum,  qui  se  forma  lorsque  les  symptômes  d'anémie  avaient  déjà 
duré  deux  ans,  put  contribuer  à  accélérer  la  mort  par  épuisement,  mais 
il  ne  peut  être  considéré  comme  l'origine  de  l'anémie. 

VII.  —  Diagnostic. 

Dans  l'état  actuel  de  la  science,  le  diagnostic  de  l'infiltration  adi- 
peuse est,  dans  bien  des  cas,  aussi  incertain  que  celui  de  la  dégéné- 
rescence .  11  est  vrai  que  le  dommage  qui  en  résulte  pour  la  pratique 
médicale  n'est  pas,  du  moins  en  ce  qui  concerne  l'infiltration  ou 
état  adipeux  simple,  extrêmement  considérable;  car  il  est  rare  que 
cet  état  exige  l'emploi  de  la  thérapeutique.  Un  faible  degré  peut 
exister  sans  grand  dommage  pour  l'ensemble  de  l'organisme,  et 
quand  l'altération  est  assez  prononcée  pour  produire  une  réaction 
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fâcheuse,  elle  se  lie  d'habilude  à  quelque  autre  affection  grave, 
comme  la  luberculisalion  pulmonaire,  de  sorte  que  le  traitement 
qui  s'adresse  à  la  maladie  hépatique  doit  alors  être  relégué  sur  le 
second  plan.  Les  cas  où  l'altération  du  foie  existe  isolée,  sont  dus 
ordinairement  à  des  erreurs  de  régime  ou  à  une  disposition  hérédi- 
taire, etc.  Les  circonstances  étiologiques,  jointes  aux  signes  dia- 
gnostiques que  nous  avons  indiqués,  font  que,  soit  directement, 
soit  par  exclusion,  on  les  reconnaît  assez  facilement. 

VIII.  —  Traitement. 

Le  traitement  du  foie  adipeux  a  pour  but  de  diminuer  la  quantité 
de  la  graisse  contenue  dans  l'organe;  pour  y  arriver,  il  a  plusieurs 
moyens  à  sa  disposition. 

En  première  ligne  se  trouve  le  régime  :  on  doit  éviter  les  aliments 
riches  en  matières  grasses  ou  amylacées  et  les  spiritueux  de  toute 
espèce.  Au  contraire,  les  fruits  ou  les  légumes  riches  en  pectine  et 
en  sels  végétaux,  les  portions  maigres  de  la  chair  des  jeunes  ani- 
maux, etc.,  etc.,  conviennent  parfaitement;  il  en  est  de  même  de 
l'exercice  en  plein  air  et  de  tout  genre  de  vie  propre  à  hâter  le  mou- 
vement de  transformation  de  la  matière. 

Pour  parvenir  à  diminuer  la  quantité  de  la  matière  grasse  dépo- 
sée dans  le  foie,  et  même  pour  la  faire  complètement  disparaître,  on 
emploiera  utilement  les  agents  thérapeutiques  que  nous  savons 
aptes  à  exciter  la  sécrétion  biliaire  (1).  En  faisant  un  choix  parmi 
ces  médicaments,  on  devra  surtout  se  préoccuper  de  l'état  des 
organes  digestifs,  et  on  évitera  de  se  servir  de  ceux  dont  l'emploi 
permanent  pourrait  nuire  à  la  fonction  de  ces  derniers. 

Dans  les  formes  légères,  il  suffit  d'observer  un  régime  convena- 
ble, que  l'on  aide  par  l'usage  des  matières  végétales  amères  et 
riches  en  alcalis,  des  extraits  de  saponaire,  de  l'extrait  de  chardon 
bénit,  de  taraxacum,  de  chélidoine,  etc.,  médicaments  que  l'on 
emploira  seuls  ou  unis  aux  carbonates  alcalins  et  aux  sels  végétaux, 
à  la  rhubarbe,  et  même,  dans  le  cas  de  constipation  très-forte,  à 
l'aloès . 

Quand  l'affection  est  déjà  portée  assez  loin,  on  est  obligé  ordinai 
rement  de  recourir  aux  eaux  de  Carlsbad,  de  Marienbad,  de  Hom- 

(1)  Les  expériences  que  nous  possédons  sur  ce  sujet  sont  en  grande  partie  de 
nature  douteuse.  Ce  n'est  que  dans  ces  derniers  temps  que  des  recherches  faites 
sur  les  animaux  au  moyen  de  fistules  biliaires  ont  fourni  quelques  données  posi- 
tives. Mais  les  résultats  n'en  sont  pas  encore  à  beaucoup  près  de  nature  à  satisfaire 
aux  exigences  de  la  thérapeutique. 
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bourg  ou  de  Kissingen;  l'état  général  du  malade  et  l'altération  plus 
ou  moins  grande  de  l'activité  de  la  membrane  muqueuse  gastrique 
et  intestinale  décideront  du  choix  que  l'on  fera  parmi  ces  diverses 
sources  minérales.  On  se  gardera  de  les  recommander,  s'il  existe  une 
tendance  prédominante  à  la  diarrhée,  et  on  prescrira  à  leur  place 
les  eaux  d'Eger  ou  d'Ems  (1). 

Chez  les  individus  anémiques,  les  préparations  de  fer  d'une 
digestion  facile,  comme  le  lactate  et  le  sous-carbonate  de  fer,  ou 
mieux  encore  les  eaux  de  Spa  et  de  Schwalbach  à  petites  doses, 
sont  souvent  indispensables.  S'il  existe  un  dévoiement  persistant  et 
débilitant,  on  devra  recourir  aux  astringents  végétaux  et  minéraux. 

La  thérapie  de  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie  est  surtout 
symptomatique  et  préventive  ;  le  but  auquel  on  tend,  c'est  d'écar- 
ter aussi  vite  que  possible  tout  ce  quia  pour  effet  d'amener  l'infil- 
tration du  foie  par  des  matières  albuminoïdes,  et  de  se  débarrasser 
de  celles-ci  avant  qu'il  soit  porté  atteinte  à  la  nutrition  des  cel- 
lules hépatiques.  La  syphilis  constitutionnelle,  le  rachitisme,  ainsi 
que  les  autres  affections  des  os,  la  cachexie  paludéenne,  etc.,  seront 
combattus  par  les  moyens  qui  leur  sont  appropriés  ;  on  opposera 
à  l'infiltration  hépatique  l'iodure  de  potassium,  l'iodure  de  fer,  les 
alcalis,  les  eaux  de  Carlsbad  et  autres  analogues.  On  est  loin  de  réus- 
sir toujours  à  se  rendre  maître  de  l'infiltration";  et,  sous  l'influence 
des  moyens  précédents, j 'ai  vu  le  volume  du  foie  diminuer,  mais  en 
même  temps  les  symptômes  de  la  dégénérescence  apparaissent  plus 
menaçants.  Quand  cela  arrive,  le  pronostic  devient  fâcheux,  et  les 
agents  dissolvants  exercent  alors  une  action  nuisible;  dans  ce  cas, 
il  faut  se  borner  à  l'emploi  des  préparations  ferrugineuses  légères, 
à  un  régime  doux  et  nourrissant,  enfin,  à  l'usage  des  moyens  tels 
que  les  matières  végétales  amères,  etc.,  qui  sont  propres  à  régula- 
riser la  digestion  dans  Pestomac  et  dans  l'intestin. 

(I)  Voyez,  pour  les  propriétés  de  ces  diverses  sources,  Durand-Fardel,  Le  Bret 
et  Lefort,  Dictionnaire  général  des  eaux  minérales  et  d'hydrologie  médicale.  Pa- 
ris, 1860. 
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FOIE  PIGMENTÉ.  —  FOIE  MÉLANÉMIQUE.  —  CHANGEMENTS  QUE  FAIT 
SUBIR  AU  FOIE  LA  FIÈVRE  INTERMITTENTE  GRAVE. 

I.  —  Historique. 

D'après  une  ancienne  tradition,  il  se  formerait  parfois,  dans  la 
rate  et  dans  le  sang  de  la  veine  porte,  des  matières  noires  pouvant 
devenir  une  source  de  maladies.  La  bile  noire  constituait  naguère 
un  élément  essentiel  des  théories  humoropathologiques.  Galien(l) 
la  regardait  comme  un  résultat  secondaire  de  la  préparation  de  la 
bile,  et  la  faisait  s'accumuler  dans  la  rate,  d'où  elle  allait  causer 
l'engorgement  des  vaisseaux,  l'obstruction  des  intestins  et  des  trou- 
bles graves  de  l'innervation.  A  quelques  exceptions  près  (Van  Hel- 
mont,  Sylvius),  cette  idée,  à  peine  modifiée,  continua  jusqu'à  la  fin 
du  siècle  qui  nous  précède  à  être  universellement  admise  et  à  ser- 
vir à  l'interprétation  des  affections  abdominales,  surtout  des  mala- 
dies de  la  veine  porte.  Boerhaave(2)  et  Van  Swieten  (3)  ont  donné 
une  explication  succincte  du  mode  d'origine  et  de  la  valeur  patho- 
logique des  matières  atrabilaires.  D'après  ces  auteurs,  sous  l'in- 
fluence de  troubles  de  nature  diverse,  les  parties  fluides  du  sang 
diminuent,  tandis  que  les  éléments  solides  se  condensent  en  une 
substance  noire  et  graisseuse  (4).  En  vertu  de  propriétés  spéciales, 
cette  substance  s'accumule  dans  la  veine  porte,  y  séjourne  long- 
temps, acquiert  des  qualités  âcres  et  corrosives,  trouble  les  fonc- 
tions des  viscères  abdominaux  et,  finalement,  se  transforme  en  bile 
noire  (5).  Cette  dernière,  mise  en  mouvement  par  l'action  de  cer- 
taines causes,  pénètre  dans  le  foie,  dans  le  cœur,  dans  les  poumons 
et  le  cerveau,  provoquant  partout  les  désordres  les  plus  graves, 
comme  par  exemple  la  fièvre,  lorsque  la  substance  noire  est  putré- 

(1)  Galien,  Œuvres  anatomiques,  physiologiques  et  médicales,  trad.  par  Ch.  Da- 
rcmberg.  Paris,  1854,  t,  I,  p.  304. 

(2)  Boerliaave,  Aphorismi  de  cognosc.  et  curandis  mortis.  Icnse,  1758. 

(3)  Van  Swieten,  Comment,  ad  Doerhaavii  Aphorismos.  Parisiis,  1769,  t.  III, 
p.  461. 

(4)  Van  Swieten,  §  1092. 

(5)  Van  Swieten,  §§  1098,  1092. 
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fiée,  ou  bien,  au  contraire,  des  accidents  pernicieux  d'une  nature 
différente,  tels  que  des  convulsions,  des  paralysies,  des  délires,  etc., 
lorsque  les  vaisseaux  cérébraux  sont  obstrués  (1). 

Ces  théories  acquirent  une  extension  plus  grande  encore,  sous 
l'influence  de  KBempf  (2),  qui  adjoignit  aux  matières  atrabilaires 
une  série  d'autres  substances  provenant  du  plasma  sanguin. 

Cependant,  vers  la  fin  du  siècle  précédent,  Reil,  devançant  en 
cela,  comme  sous  beaucoup  d'autres  rapports,  le  siècle  où  il  vivait, 
révéla  le  premier  les  contradictions  dans  lesquelles  la  doctrine  de 
la  bile  noire  était  avec  les  expériences  des  physiologistes  (3).  Plus 
tard,  Heusinger  (4)  fut  amené  à  considérer  cette  bile  comme  une 
formation  pigmentaire  anormale  et  à  la  rapporter,  avec  Puchelt,  à 
l'augmentation  de  la  vénosité.  Néanmoins,  elle  continua,  comme 
par  le  passé,  de  rester,  pour  la  masse  des  médecins,  une  puissance 
pathogénique  redoutable  :  on  vit  des  fièvres  atrabilaires  dans  les 
fièvres  paludéennes  des  pays  tropicaux,  ainsi  que  dans  les  affections 
qui,  en  1826,  désolèrent  le  littoral  de  l'Allemagne  septentrionale  et 
de  la  Hollande.  Même  en  1829,  Vogel  (5)  définissait  l'atrabile  d'a- 
près les  idées  des  anciens. 

A  peine  la  médecine  scientifique  avait-elle  balayé  ces  vestiges 
traditionnels  de  la  pathologie  humorale  hippocratique,  que  l'obser- 
vation non  systématique  se  vit  forcée  par  les  faits  mêmes  de  ren- 
trer de  nouveau  dans  cette  voie  abandonnée.  On  venait  d'apprendre 
à  connaître  des  affections  où  il  se  forme  dans  la  rate,  aux  dépens 
du  sang  décomposé,  des  substances  noires  qui,  passant  dans  la 
veine  porte,  tantôt  obstruent  les  vaisseaux  du  foie,  tantôt,  au  con- 
traire, les  traversent,  parviennent  dans  lé  courant  de  la  grande  cir- 
culation et  remplissent  les  capillaires  du  cerveau  et  ceux  d'autres 
organes.  Or,  dans  ces  affections,  à  la  suite  de  tous  ces  désordres,  on 
constatait  l'existence  d'accidents  semblables  à  ceux  qu'ont  décrits 
les  anciens. 

L'observation  exacte  de  ces  états  morbides  est  due  à  l'époque 
contemporaine,  quoiqu'on  en  trouve  quelques  descriptions  isolées, 
éparses  dans  les  anciens  auteurs.  Déjà  Lancisi  (6)  avait  noté  la  cou- 

(1)  Van  Swieten,  §  1104. 

(2)  Kœmpf,  loc.  cit.,  p.  14. 

(3)  Reil,  Memorabiliorum  cliniçorum  med.  pract.  Halte,  1795,  fascic.  m  54. 

(4)  Heusinger,  Untersuchung  über  anomal.  Kohlen,  und  Pigmentbildung  in 
menschlichen  Körper.  Eisenacli,  182:). 

(5)  Vogel,  Encijclopœdisches  Wörterbuch  der  medicinischen  Wissenschaften. 
Berlin,  1827-1844. 

(6)  Lancisi,  De  noxiis  pallidum  efßuviis,  in  Opera  Medica. 
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leur  noire  que  présentait  le  foie  d'un  individu  mort  d'une  fièvre 
bilieuse.  Stoll  (1)  décrit  une  pigraentisation  foncée,  existant  dans 
le  cerveau  et  le  foie  d'une  femme  qui  avait  succombé  à  des  accès 
de  fièvre  répétés.  Des  documents  plus  riches  nous  ont  été  transmis 
par  Bailly  (2)  :  «  Le  foie  tout  entier,  dit-il,  était  noirâtre,  semblait 
composé  de  sang  noir,  etc.,  etc.,  la  couleur  du  cerveau  beaucoup 
plus  foncée.  »  Dans  le  même  temps,  Billard  (3)  décrivit  une  altéra- 
tion identique  dans  le  cerveau  de  trois  malades  ayant  succombé  à 
des  affections  cérébrales  aiguës.  Monfalcon  (4)  rapporte  des  obser- 
vations analogues. 

Pendant  l'épidémie  qui,  en  18-26,  régna  sur  les  côtes  de  la  mer 
du  Nord,  on  eut  maintes  fois  occasion  d'observer  une  pigmentisa- 
tion  noire  de  la  rate,  du  foie  et  du  cerveau  (5). 

Richard  Bright  nous  a  donné  le  dessin  parfaitement  exécuté 
d'un  cerveau,  dont  la  couche  corticale  était  d'une  couleur  sombre 
et  semblable  à  celle  du  graphite  (6).  Ce  cerveau  provenait  d'un 
homme  mort  d'une  paralysie  consécutive  à  la  fièvre.  Les  médecins 
qui  ont  pu  observer  dans  les  pays  chauds  les  fièvres  intermittentes 
et  rémittentes,  ont  souvent  noté  la  coloration  noirâtre  de  la  rate  et 
du  foie  (Annesley  (7),  Haspel  (8),  Stewardson  (9)  et  autres). 

Toutes  ces  observations  étaient  restées  sans  grands  résultats,  parce 
qu'on  avait  négligé  de  suivre  avec  précision  le  mode  de  développe- 
ment et  de  distribution  du  pigment.  Pour  la  première  fois,  en  1837, 
Meckel  (10)  reconnut  que  la  coloration  sombre  des  organes  dépen- 
dait d'une  accumulation  du  pigment  dans  le  sang.  Deux  ans  plus 
tard,  Virchow  découvrit  de  nombreuses  cellules  de  pigment  dans  le 
sang  et  dans  la  rate  d'un  homme  mort  hydropique,  à  la  suite  d'ac- 
cès persistants  de  fièvre  intermittente  (11).  Heschl  (12)  et  Planer (13) 

(1)  Stoll,  Ratio  medendi,  t.  I,  p.  106. 

(2)  Bailly,  Traité  anatomo-pathologique  des  fièvres  intermittentes.  Paris,  1825, 
p.  181,  etc. 

(3)  Billard,  Archives  générales  de  médecine.  Paris,  1825,  t.  IX,  p.  492. 

(4)  Monfalcon,  Hist.  médic.  des  marais,  p.  306-322. 

(5)  Popken,  Historia  epiJem.  malignœ  Jeverœ  observ.  Bremœ,  1827.  —  Fricke, 
Bericht  über  seine  Reise  nach  Holland  im  Jahre,  1826. 

(6)  It  was  almost  of  the  colour  of  black  lead  (Reports  of  med.  cases,  chap.  vi, 
pl.  XVII-XIX). 

(7)  Annesley,  c.  II.  p.  482.  Liver  of  very  dark  colour. 

(8)  Haspel,  Maladies  de  l'Algérie.  Paris,  1850,  I,  335;  II,  318. 

(9)  Stewardson,  The  American  Joum.  ,  april  1841,  p.  42. 

(10)  Meckel,  Zeitschr.  für  Psychiat.  von  Danierow,  1847.  —  De  plus,  Deutsche 
Klinik,  1850. 

(11)  Danierow,  Archiv  für  patholog.  Anatom.  1849  et  53. 

(12)  Heschl,  Zeitschrift  der  Gesellschaft  der  Aertze  in  Wien,  1850. 

(13)  Planer,  ibid.,  1854. 
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ont  publié  un  grand  nombre  de  faits  ayant  trait  au  sujet  qui  nous 
occupe. 

IL  —  Siège  du  pigment. 

1«  f0ie,  _  chez  les  individus  qui,  soumis  à  l'influence  miasmati- 
que, succombent  au  milieu  des  accès  d'une  fièvre  grave,  intermit- 
tente,rémittente  ou  continue,  on  découvre  souvent  certaines  lésions 
du  foie,  liées  à  des  troubles  fonctionnels  de  cet  organe  et  des 
parties  dans  lesquelles  se  distribue  la  veine  porte.  Le  foie  présente 
une  teinte  gris  d'acier  ou  noirâtre,  parfois  chocolat;  sur  un  fond 

-  sombre,  on  remarque  des  figures  brunes  isolées  (Atlas,  pl.  IX, 
fig.  1  ;  pl.  XI,  fig.  2).  Ce  changement  de  coloration  est  dû  à  des  ma- 
tières pigmentaires,  qui  s'amassent  dans  l'appareil  vasculaire  de  la 

.  glande.  Sur  des  coupes  minces  de  la  substance  préalablement  dur- 
cie, on  reconnaît,  dans  le  réseau  capillaire  de  la  veine  porte  et  des 

i  veines  hépatiques,  ainsi  que  dans  leurs  rameaux  ayant  déjà  un  cer- 
tain volume,  des  amas  pigmentaires,  qui  tantôt  sont  uniformément 
répartis,  et  tantôt  s'accumulent  de  préférence  dans  certaines  ré- 

.  gions.  Parfois  les  lobules  de  couleur  brunâtre  semblent  entourés 
d'un  liséré  noir;  cet  aspect  est  dû  à  la  réplétion  des  veines  interlo- 
bulaires  par  des  particules  colorées  (Atlas,  pl.  IX,  fig.  4).  Le  plus 
souvent,  les  matières  pigmentaires  sont  plus  également  distribuées  : 
elles  s'étendent  de  la  périphérie  du  lobule  jusqu'à  son  centre,  là  où 
commencent  les  veines  hépatiques,  et  de  là  elles  se  répandent  au 
loin  jusque  dans  la  veine  cave,  etc.  (Atlas,  pl.  IX,  fig.  4;  pl.  XI, 
fig.  1,2,  3). 

Après  l'appareil  veineux,  c'est  l'appareil  artériel  qui  est  le  plus 
intéressé.  Les  branches  de  l'artère  hépatique  contiennent  une 
grande  quantité  de  matière  colorante  noire  (1)  (Atlas,  pl.  XI,  flg.  1). 
Les  cellules  hépatiques  sont  épargnées;  dans  aucun  cas,  je  n'ai  pu 
observer  qu'elles  fussent  le  siège  d'une  pigmentisalion  semblable 
à.  celle  qu'a  décrite  Yirchow  (2).  Leur  texture  est  normale,  ou 
bien  elles  sont  pleines  de  matière  biliaire  brune;  parfois  elles 
sont  infiltrées  de  graisse;  rarement,  et  seulement  après  que  la 

(1)  Ce  n'est  pas  seulement  dans  les  cas  précités  que  l'artère  hépatique  contient 
du  pigment  noir  ;  cette  altération  se  rencontre  aussi  très-fréquemment  dans  d'au- 
tres circonstances,  comme  avec  la  cirrhose,  los  carcinomes,  les  écliinocoques,  etc., 
du  foie  ;  alors,  selon  toute  apparence,  elle  est  occasionnée  par  des  troubles  dans 
la  circulation  capillaire  du  vaisseau. 

(2)  A  la  suite  d'épanchements  de  sang  dans  le  parenchyme  du  foie,  on  voit  sou- 
vent les  cellules  colorées  par  du  pigment  rouge,  brun  ou  noir.  Dans  un  cas  de  cir- 
rhose, je  rencontrai  cotte  particularité  à  un  très-haut  degré. 


496  FOIE  PIGMENTÉ. 

maladie  a  duré  longtemps,  elles  contiennent  des  matières  colloïdes 
ou  lardacées. 

Dans  les  cas  à  marche  aiguë,  le  volume  de  l'organe  parait  nor- 
mal ou  bien  est  augmenté;  la  glande  présente  une  tuméfaction 
hyperhémique,  çà  et  là  existent  des  extravasions  sanguines  et  du 
ramollissement.  A  une  période  plus  avancée,  le  volume  du  foie  di- 
minue, il  se  produit  une  atrophie  véritable  quand,  ce  qui  du  reste 
m'a  paru  fort  rare,  il  ne  se  fait  pas  une  infiltration  colloïde. 

2°  Rate.  —  En  même  temps  que  ces  lésions,  on  en  trouve  con- 
stamment d'analogues  dans  la  rate.  Celle-ci  est  également  d'un 
brun  sombre,  de  temps  en  temps  d'un  noir  bleuâtre,  tantôt  uni- 
forme, tantôt  répandu  par  taches  ;dans  son  parenchyme,  on  décou- 
vre en  grandes  quantités  les  mêmes  matières  pigmentaires  que  l'on 
rencontre  dans  le  foie.  En  même  temps  la  grosseur  et  la  consistance 
de  la  rate  sont  modifiées;  dans  les  cas  aigus,  celte  glande  est 
ordinairement  molle,  pleine  de  sang  et  notablement  hypertrophiée  ; 
quand  l'évolution  morbide  est  moins  impétueuse,  on  ne  trouve 
d'habitude  que  des  changements  de  volume  peu  considérables,  à 
moins,  ce  qui  est  rare,  qu'il  n'y  ait  dégénérescence  lardacée,  car 
alors  le  volume  el  la  consistance  sont  très-augmentés.  On  observe 
dans  les  glandes  lymphatiques  des  changements  analogues. 

Le  foie  et  la  rate  sont  les  organes  où,  dans  les  circonstances  en 
question,  on  rencontre  le  pigment  noir  de  la  manière  la  plus  con- 
stante. Cependant  on  le  trouve  fréquemment  dans  d'autres  viscères, 
où  il  est  porté  par  le  sang,  quand  il  pénètre  en  forte  proportion 
dans  le  courant  circulatoire. 

3°  Poumons.  —  Le  pigment  noir  existe  ordinairement  en  grandes 
quantités  dans  les  capillaires  des  poumons.  Chez  les' individus  d'un 
certain  âge,  la  démonstration  précise  de  son  existence  est  difficile  à 
administrer,  par  suite  des  pigmenlisations  de  nature  diverse  qui 
ont  lieu  dans  cet  organe. 

4°  Cerveau.  —  Il  est  bien  plus  facile  de  le  reconnaître  dans  le  cer- 
veau, où  ses  amas,  pour  peu  qu'ils  soient  importants,  se  trahissent 
par  la  coloration  foncée  de  la  substance  corticale.  Celle-ci  prend  la 
couleur  du  chocolat  ou  celle  du  graphite,  tandis  que  la  substance 
médullaire  n'est  pas  modifiée;  on  voit  cette  dernière,  dans  le  cas 
seulement  où  la  pigmentisation  est  très-intense,  prendre  une  teinte 
grisâtre,  tandis  que  les  ramuscules  vasculaires  forment  des  stries 
brunâtres  (Atlas,  pl.  X,  fig.  2).  L'examen  au  microscope  fait  voir 
alors  les  capillaires  pleins  de  granules  et  de  particules  noires, 
tantôt  uniformément  répartis,  tantôt  accumulés  en  groupes  (Atlas, 
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pl.  X,  fig.  1).  Souvent,  à  côté  des  particules  de  pigment,  on  dé- 
couvre des  concrétions  incolores  et  hyalines,  qui  obstruent  certains 
vaisseaux  capillaires  et  sont  reconnaissants  à  leur  puissance  ré- 
fringente. 

5°  Beins.  —  Assez  souvent  les  reins  prennent  part  d'une  manière 
notable  à  la  pigmenlisation.  Leur  substance  corticale  est  poncLuée 
de  gris,  plus  rarement  on  aperçoit  dans  les  pyramides  des  lignes 
obscures,  dont  la  direction  est  celle  des  vaisseaux  et  des  tubes  uri- 
nifères.  Avec  le  microscope  on  découvre  les  pigments  dans  les 
capillaires  de  la  substance  corticale,  et  surtout  dans  les  glomérules 
(Atlas,  pl.  X,  fig.  5);  en  outre  dans  les  tubes  urinifères  on  voit 
quelques  fragments  isolés. 

Les  autres  organes  et  tissus,  comme  la  peau,  les  muqueuses,  les 
muscles,  etc.,  ne  restent  pas  non  plus  exempts  ;  on  peut  s'en  con- 
■  vaincre  à  la  simple  vue  par  leur  coloration  grise;  mais  l'accumula- 
i  tion  y  est  rarement  aussi  grande  que  dans  les  organes  dont  nous 
i  nous  sommes  occupés  d'abord;  en  outre  elle  n'a  pas  ici  la  même 
importance,  parce  que  la  valeur  physiologique  de  ces  parties  n'est 
pas  aussi  considérable.  On  peut  dire  d'une  manière  générale  que, 
dans  les  formes  parfaites  de  la  maladie,  le  pigment  existe  partout 
•  où  le  sang  pénètre,  et  qu'en  exceptant  les  organes  glandulaires  de 
l'abdomen,  la  rétention  des  particules  pigmentaires  est  d'autant 
plus  facile  que  les  capillaires  des  parties  sont  plus  étroits. 
6°  Sang.  —  Le  pigment  est  porté  dans  les  organes  et  les  tissus 
:  par  le  sang  (1)  ;  il  existe  en  abondance  dans  ce  liquide,  surtout  dans 
celui  de  la  veine  porte,  où  il  est  le  plus  aisé  de  reconnaître  ses  di- 
i  vers  caractères,  tels  que  la  couleur,  les  réactions  chimiques,  etc. 

III.  —  Caractères  physiques  du  pigment. 

La  forme  qu'affecte  d'habitude  le  pigment  est  celle  des  granules 
petits,  arrondis  ou  anguleux,  qui  tantôt  ont  des  contours  bien  arrê- 
tés et  tantôt  sont  entourés  par  un  liséré  brunâtre  ou  incolore. 
Rarement  ces  granules  sont  isolés,  la  plupart  du  temps  plusieurs 
sont  réunis  en  groupes  au  moyen  d'une  substance  pâle,  solu- 
ble  dans  l'acide  acétique  et  dans  les  alcalis  caustiques  (Atlas 
pl.  IX,  fig.  2,  b,  c).  Ces  agglomérats  présentent  des  formes  très-di- 
verses, il  en  est  de  ronds,  de  longs  ;  d'autres  ressemblent  à  des 
boudins  ou  sont  irrégulièrement  ramifiés.  Il  n'existe  pas  de  limites 

(1)  Dans  l'artère  hépatique,  et  çà  et  là  aussi  dans  les  capillairos  do  la  veine 
porte,  le  pigment  parait  incrusté  dans  les  parois  vasculaires. 
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membraneuses  bien  nelles,  la  substance  unissante  hyaline,  qui  pos- 
sède les  propriétés  de  la  fibrine,  enveloppe  ces  conglomérats  d'un 
•liséré  tantôt  mince,  tantôt  plus  large,  mais  dont  les  contours  res- 
tent indécis. 

Outre  les  granules  et  les  conglomérats  granuleux,  on  découvre 
•aussi,  mais  en  bien  plus  petit  nombre,  de  véritables  cellules  pigmen- 
taires. Par  sa  forme  et  son  volume  une  partie  ressemble  aux  cor- 
puscules blancs  du  sang,  une  partie  consiste  en  cellules  grosses, 
fusiformes  ou  en  massue,  à  noyau  rond,  à  parois  bien  précisées, 
offrant  de  l'analogie  avec  ces  corps  que  l'on  trouve  ordinairement 
dans  la  rate  à  côté  des  granules  libres.  A  l'intérieur  de  ces  cellules 
sont  logés  les  grains  noirs  en  nombre  plus  ou  moins  grand  {Atlas, 
pl.  IX,  flg.  2,  a).  Planer  n'a  pu  se  convaincre  de  la  présence  de  ces 
cellules  pigmentaires  décrites  déjà  antérieurement  par  Virchow; 
quant  à  moi,  j'ai  presque  toujours  pu  en  découvrir  dans  le  sang  de 
la  veine  porte.  Dans  la  plupart  des  cas,  on  peut  sans  peine  éviter  de 
confondre  ces  cellules  avec  les  conglomérats  granuleux,  agglutinés 
au  moyen  d'une  matière  unissante  fibrineuse. 

On  trouve  encore  de  petits  amas  pigmentaires  dont  la  forme  est 
le  plus  souvent  irrégulière,  et  qui  ressemblent  à  des  fragments 
détachés  de  masses  plus  volumineuses.  Quelquefois  ils  sont  cylin- 
driques, ils  présentent  deux  faces,  dont  la  direction  est  parallèle, 
tandis  que  leurs  extrémités  paraissent  avoir  été  rompues;  dans  cet 
état  ils  rappellent  la  forme  de  la  cavité  des  petits  vaisseaux  dont  ils 
,  ont  l'air  d'être  l'empreinte  (Atlas,  pl.  IX,  fig.  2,  c).  Le  volume 
de  ces  amas  pigmentaires  est  souvent  assez  notable;  j'en  ai  vu  qui 
mesuraient  1/100  ligne  de  large  sur  1/20  ligne  de  long.  Leur  péri- 
phérie est  ordinairement  entourée  d'un  liséré  plus  ou  moins  large,, 
formé  par  une  substance  translucide;  quelquefois  ce  liséré  n'est 
apparent  que  sur  un  seul  côté. 

La  couleur  du  pigment  est  d'habitude  d'un  noir  foncé,  plus  rare- 
ment elle  est  brune  ou  ocreuse,  par  exception  seulement  elle  paraît 
d'un  jaune-rouge.  Ces  teintes  représentent  les  divers  stades  par  les- 
quels passe  l'hématine  pour  se  transformer  en  matière  mélanique. 
Les  progrès  de  cette  métamorphose  ne  sont  pas  seulement  révélés 
par  la  couleur,  ils  le  sont  encore  par  le  mode  d'action  des  réactifs. 
La  résistance  que  les  substances  noires  opposent  aux  acides  et  aux 
alcalis  caustiques,  est  fort  variable.  Si  ces  produits  sont  de  forma- 
tion récenie,  ils  blanchissent  et  perdent  plus  ou  moins  rapidement 
leur  couleur:  s'ils  sont  anciens,  ils  résistent  bien  plus  longtemps  à 
l'action  chimique;  il  m'est  fréquemment  arrivé  de  laisser  de  la 


DÉVELOPPEMENT  DU  PIGMENT.  499 

soude  caustique  en  contact  avec  ces  pigments  pendant  plusieurs 
jours,  sans  que  leur  couleur  en  fût  attaquée. 

On  découvre  aussi  dans  le  sang  des  concrétions  hyalines  dépour- 
vues de  matière  colorante.  Par  leur  forme  elles  ressemblent  aux 
amas  pigmenlaires  que  nous  venons  de  décrire  ;  étant  incolores, 
elles  échappent  facilement  à  l'attention. 

Les  corpuscules  sanguins  ne  présentent  rien  d'extraordinaire; 
parfois  le  nombre  des  corpuscules  blancs  paraît  être  augmenté,  ainsi 
que  Meckel  l'avait  observé,  mais  cela  n'a  rien  de  constant.  Dans  la 
plupart  des  cas,  notamment  dans  ceux  dont  la  marche  est  aiguë, 
on  n'a  constaté  rien  d'anormal  sous  ce  rapport. 

IV.  —  Développement  du  pigment. 

Tels  sont  les  résultats  fournis  par  l'inspection  anatomique  des  in- 
dividus mélanémiques.  La  question  qui  maintenant  se  présente  à 
nous  est  la  suivante  :  Où  et  comment  se  développe  le  pigment? 
puis,  quelles  sont  les  conséquences  qu'entraîne  ce  corps,  relative- 
ment à  l'activité  fonctionnelle  et  à  la  structure  des  divers  organes? 

I.  Où  se  développe  le  pigment?  —  La  plupart  des  observateurs  ont 
répondu  à  la  première  question,  que  la  rate  était  le  foyer  où  se  for- 
maient les  matières  mélaniques.  En  faveur  de  cette  opinion  il  existe 
des  présomptions  nombreuses,  mais  rien  ne  prouve  que  celte  pro- 
priété appartienne  exclusivement  à  la  raie. 

L'expérience  nous  enseigne  que  la  transformation  de  l'hématine 
en  pigment  noir  peut  s'opérer  partout,  à  l'intérieur  ou  en  dehors 
du  système  vasculaire.  Si,  par  sa  texture  et  par  son  mode  de  circu- 
lation, la  rate  paraît  particulièrement  propre  à  cette  élaboration, 
nous  devons  cependant  croire,  à  priori,  que  cette  même  métamor- 
phose du  sangest  possible  dans  les  autres  parties  du  corps,  et  il  ne 
nous  est  loisible  de  nous  prononcer  en  faveur  de  la  rate  d'une  ma- 
nière exclusive,  que  si  nous  ne  pouvons  découvrir  un  autre  point 
du  système  vasculaire  qui  participe  à  ce  travail; 

Sans  aucun  doute  la  majorité  du  pigment  se  forme  dans  la  rate, 
et  de  là,  passant  dans  la  veine  porte,  une  partie  va  s'arrêter  dans  les 
capillaires  du  foie,  une  autre  est  entraînée  dans  le  domaine  de  la 
circulation  générale.  Une  foule  d'arguments  peuvent  être  fournis  à 
l'appui  de  cette  manière  de  voir.  Déjà  à  l'état  normal  on  rencontre 
dans  la  rate  de  l'homme  et  des  animaux,  surtout  dans  celle  des  am- 
phibies nus,  des  espèces  de  cellules  contenant  des  corpuscules  san- 
guins ou  des  molécules  de  pigment.  On  observe  à  la  vérité,  de 
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•  temps  en  temps,  quelque  chose  d'analogue  à  ces  corps  dans  d'autres 
parties  de  l'organisme,  par  exemple  dans  les  extravasations  sanguines 
du  cerveau,  etc.;  mais  cela  n'y  est  pas  aussi  fréquent  que  dans  la 
rate.  Lorsque  la  mélanémie  existe,  l'accumulation  du  pigment  n'est 
nulle  part  aussi  constante  que  dans  la  raie  ;  sa  présence  dans  cet  or- 
gane est  une  règle  presque  sans  exception.  Après  la  rate,  relative- 
ment à  la  fréquence  et  à  l'intensité  de  la  pigmentisalion,  vient  le 
foie,  puis  suivent,  par  ordre,  les  autres  organes  tels  que  les  pou- 
mons, le  cerveau,  les  reins,  etc.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  la  rate  seule 
pourvue  de  pigment;  dans  d'autres  cas  il  n'y  a  que  la  rate  et  le  foie 
qui  contiennent  une  quantité  notable  de  matières  colorantes  foncées, 
les  autres  organes  conservant  alors  leur  teinte  normale.  Jamais  je 
n'ai  vu  le  pigment  s'accumuler  dans  le  sang  du  cœur,  les  capillaires 
du  cerveau,  des  reins,  etc.,  etc.,  sans  que  les  principaux  organes 
glandulaires  de  l'abdomen  prissent  part  à  celte  altération.  Un  fait, 
paraissant  encore  plaider  en  faveur  de  l'opinion  qui  place  dans  la 
rate  l'origine  du  pigment  chez  les  mélanémiques,  c'est  la  forme  que 
la  matière  noire  présente  dans  le  sang.  Nous  y  avons  vu  servir  de 
gangue  au  pigment,  non-seulement  des  fragments  de  coagulums 
sanguins,  mais  encore  les  éléments  mêmes  que  l'on  rencontre  dans 
la  pulpe  splénique,  tels  que  des  corpuscules  blancs  du  sang,  pour-' 
vus  d'un  noyau  simple  ou  divisé,  et  des  épithéliums  en  massue  pro- 
venant des  sinus  caverneux  de  la  rate. 

Les  recherches  faites  sur  les  autres  organes  ne  viennent  pas  d'or- 
dinaire confirmer  l'idée  que  ceux-ci  participent  à  la  formation  du 
pigment.  Les  épithéliums  de  l'endocarde  et  de  la  paroi  interne  des 
vaisseaux  ramifiés  dans  les  diverses  parties  du  corps  ne  présentent 
rien  d'inaccoutumé  ;  l'accumulation  pigmentaire  siégeant  dans  le 
foie,  le  cerveau,  les  reins,  etc.,  etc.,  était  toujours  bornée  aux  ca- 
pillaires les  plus  lins  ;  nulle  part  on  n'a  pu  découvrir  de  foyer  de 
production  assez  considérable  pour  surcharger  le  sang  de  matière 
colorante.  Dans  un  cas  seulement  résidait  la  preuve  évidente  que  la 
formation  du  pigment  noir  n'est  pas  exclusivement  réservée  à  la 
rate,  mais  qu'elle  peut  aussi  avoir  lieu  dans  le  foie.  Chez  un  indi- 
vidu atteint  depuis  longtemps  de  fièvre  quarte  compliquée  d'albu- 
minurie, et  qui  mourut  dans  le  marasme,  la  rate  hypertrophiée 
et  infiltrée  de  matière  lardacée  était  tout  à  fait  exempte  de  pigment, 
et  cependant  il  en  existait  des  quantités  considérables  accumulées 
dans  le  foie.  Dans  cet  organe,  il  remplissait  non-seulement  les  ca- 
pillaires les  plus  ténus  des  veines  hépatiques  et  de  la  veine  porte, 
mais  encore  il  avait  envahi  des  rameaux  importants  de  ce  dernier 
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vaisseau.  A  l'aide  de  la  loupe  ou  môme  à  la  vue  simple  on  pouvait 
suivre  leur  trajet,  et  en  plusieurs  points  de  leur  parcours  ils  étaient 
complètement  bouchés  par  des  concrétions  noires  et  friables.  Dans 
ce  cas,  non-seulement  le  foie,  mais  le  parenchyme  rénal  contenait 
beaucoup  de  pigment,  tandis  que  le  cerveau  en  était  complètement 
dépourvu. 

Ainsi  donc  nous  regardons  la  rate  comme  la  source  ordinaire  où 
se  forme  le  pigment  ;  à  cette  formation,  et  par  exception  seulement, 
participent  d'autres  organes,  notamment  le  foie. 

II.  Comment  se  développe  le  pigment.  —  Quel  est  le  mode  de  pro- 
duction du  pigment?  C'est  là  une  question  à  laquelle  il  est  encore 
fort  difficile  de  répondre.  Elle  ne  pourra  recevoir  une  solution  sa- 
tisfaisante que  quand  la  structure  intime  de  la  pulpe  splénique  sera 
mieux  connue  qu'elle  ne  l'est  actuellement.  Si  nous  admettons, 
comme  les  recherches  contemporaines  le  rendent  très-vraisembla- 
ble, que  le  sang  de  l'artère  splénique  est  versé  par  les  capillaires 
dans  un  système  de  vastes  cavernes,  d'où  il  est  repris  par  les  veines, 
alors  nous  pourrons  expliquer  la  genèse  du  pigment  de  la  manière 
suivante.  Dans  l'état  normal  déjà,  le  sang,  passant  tout  à  coup  de 
capillaires  étroits  dans  de  larges  cavernes  veineuses,  s'écoule  avec 
plus  de  lenteur,  parfois  même,  en  certains  points,  il  stagne;  alors  se 
forment  des  conglomérats  de  corpuscules  sanguins,  qui  peu  à  peu 
se  métamorphosent  en  pigment.  Dans  les  hyperhémies  que  l'on  voit 
se  produire  dans  la  rate  à  la  suite  des  fièvres  intermittentes,  ces 
stagnations  sont  extrêmement  marquées,  et  il  en  résulte  la  formation 
de  masses  de  pigment.  Notre  avis  est  donc  que  le  pigment  se  déve- 
loppe aux  dépens  du  sang  qui  séjourne  dans  les  sinus  veineux;  les 
cellules  en  fuseau  et  en  massue  sont  formées  par  l'épithélium  de  la 
paroi  interne  des  sinus,  imbibé  d'hématine  décomposée  ;  les  cellu- 
les globuleuses  sont  des  corpuscules  blancs  du  sang,  chargés  de  mo- 
lécules de  matière  colorante,  les  amas  pigmentaires  sont  des  frag- 
ments détachés  des  concrétions.  Pourquoi  la  production  du  pig- 
ment manque-t-elle  ou  du  moins  n'est-elle  pas  aussi  considérable 
avec  un  grand  nombre  d'autres  hyperhémies  de  la  rate,  avec  celle  du 
typhus,  de  la  pyémie,  de  la  fièvre  intermittente  simple  (Voy.  Obser- 
vations xiii  et  xviii)?  pourquoi  la  métamorphose  de  la  matière  colo- 
rante du  sang  en  substances  mélanotiques  paraît-elle  être  bien  plus 
rapide  dans  la  rate  que  partout  ailleurs?  Ce  sont  là  des  questions 
auxquelles  on  ne  peut  encore  répondre  d'une  manière  satisfaisante. 
Il  se  pourrait  que  la  composition  acide  du  liquide  splénique  eût  sur 
la  transformation  de  l'hématine  une  influence  essentielle. 
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Un  travail  très-important,  pour  arriver  à  l'interprétation  clinique 
des  conséquences  dérivant  de  cet  état  morbide,  serait  l'étude  chi- 
mique des  produits  de  transformation,  qui  se  forment  lors  de  la  dé- 
composition des  corpuscules  sanguins,  dont  le  pigment  nous  repré- 
sente les  vestiges  morphologiques.  Il  n'est  guère  probable  qu'au 
moment  où  s'opère  une  dissociation  aussi  considérable  des  éléments 
du  sang,  il  ne  se  forme  pas  quelques  produits  de  transformation  que 
le  microscope  ne  peut  découvrir.  Ces  produits  doivent  passer  dans 
la  circulation  avec  le  pigment,  et  leur  présence  pourrait  bien  con- 
tribuer à  expliquer  les  accidents  nerveux  que  nous  voyons  accom- 
pagner les  fièvres  intermittentes  malignes  (1). 

V.  — Conséquences  qu'entraîne  la  formation  du  pigment  relativement  à  la  texture 
et  à  l'activité  fonctionnelle  de  divers  organes. 

Le  travail  de  formation  pigmentaire  dont  la  rate  est  le  siège, 
exerce  sur  l'ensemble  de  l'organisme  une  influence  d'une  nature 
complexe  ;  pour  bien  la  saisir  il  est  nécessaire  d'examiner  séparé- 
ment chacun  de  ses  facteurs. 

La  destruction  dans  la  rate  d'une  proportion  considérable  de 
corpuscules  du  sang,  entraîne  tout  d'abord  l'apparition  d'un  état 
analogue  à  la  chlorose,  qui  se  développe  d'ordinaire  avec  rapidité 
pendant  le  cours  de  la  fièvre  intermittente.  Cette  réaction  sur  la 
masse  sanguine  est  encore  augmentée  par  l'effet  des  désordres  dont 
souffre  la  fonction  splénique,  à  laquelle  appartient  un  rôle  si  impor- 
tant dans  la  préparation  du  sang.  Il  est  difficile  de  décider  quelle 
est  la  part  de  chacun  de  ces  deux  facteurs;  la  diminution  dans  le 
nombre  des  corpuscules  doit  être  attribuée  à  la  destruction  de  ces 
éléments,  et  par  conséquent  doit  être  proportionnelle"  à  la  quantité 

(I)  Boerhaave  et  van  Swieten (loc.  cit.,  111,  p.  496)  admettaient  déjà  une  putré 
iaction  des  matières  atrabilaires,  et  dérivaient  les  accidents  qu'elles  peuvent  pro- 
voquer, en  partie  de  l'altération  communiquée  au  sang  par  les  produits  de  cette 
putréfaction,  en  partie  de  l'obstruction  mécanique  des  capillaires  par  des'  masses 
noires.  On  ne  pouvait  évidemment  attendre  de  la  chimie  de  cette  époque  une 
démonstration  de  ces  produits.  Actuellement  encore,  la  science  éprouvera  la  môme 
difficulté  à  résoudre  le  problème  qui  doit  lui  être  posé,  parce  que  les  produits 
intermédiaires,  qui  se  développent  dans  la  décomposition  des  substances  albumi- 
noïdes,  ont  peu  de  caractères  distinctifs,  et  ne  sont  susceptibles  d'ôtre  démontrés 
que  lorsque  la  décomposition  est  arrivéo  à  certains  produits  terminaux.  En  pareille 
circonstance,  des  résultats  négatifs  ne  peuvent  nullement  servir  à  donner  à  la 
question  une  solution  définitive. 

Nous  avons  maintes  fois  examiné  la  rate  de  sujets  mélanémiques  ;  nous  y  avons 
trouvé  en  grande  quantité  les  nombreux  produits  de  transformation  qui  se  for- 
ment dans  cet  organe,  mais  aucune  substance  nouvelle,  avec  des  caractères  bien 
déterminés,  qui  fût  étrangère  à  cet  organe. 
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de  pigment  formé  (1).  On  ne  peut  prouver  que,  de  l'état  maladif  de 
la  rate,  résulte  constamment  une  augmentation  dans  le  nombre  des 
corpuscules  incolores  du  sang;  dans  la  plupart  des  cas,  l'examen 
de  ce  liquide  ne  fait  découvrir,  sous  ce  rapport,  aucun  changement 
notable. 

I.  Désordres  organiques  ou  fonctionnels.  1°  Foie.  —  Le  pigment 
formé  dans  la  rate  arrive  tout  d'abord  avec  le  sang  de  la  veine  porte 
dans  le  foie.  C'est  là  qu'apparaissent  les  premiers  troubles  fonction- 
nels. Une  portion  du  pigment  traverse  sans  obstacle  les  capillaires 
et  parvient  dans  le  courant  de  la  grande  circulation,  tandis  que  les 
particules  les  plus  volumineuses  sont  arrêtées  dans  les  capillaires 
de  la  veine  porte,  et  s'opposent  à  la  progression  du  sang.  Tantôt  le 
pigment  est  accumulé  de  préférence  autour  du  lobule  dans  les  vais- 
seaux interlobulaires,  tantôt  au  contraire  il  s'est  répandu  dans  l'en- 
semble du  système  capillaire  et  pénètre  dans  le  lobule  jusqu'aux 
veines  centrales.  Les  désordres  de  la  circulation  sanguine  et  les 
suites  qui  en  résultent  varient  suivant  la  quantité  plus  ou  moins 
grande  des  fragments  et  des  cellules  volumineuses  du  pigment.  La 
première  conséquence  est  une  sécrétion  hépatique  anormale.  Fré- 
quemment nous  avons  trouvé  dans  la  bile,  ordinairement  plus 
abondante,  de  notables  proportions  d'albumine  ;  constamment  la 
présence  de  la  leucine  pouvait  être  démontrée  dans  le  parenchyme 
du  foie;  quant  au  sucre,  sa  quantité  n'était  pas  modifiée. 

Une  stase  étendue  dans  les  capillaires  amène,  dans  les  racines  de 
la  veine  porte,  une  perturbation  de  la  circulation  qui,  suivant  son 
degré  d'intensité,  se  manifeste  d'une  manière  différente.  Parfois  on 
observe  du  côté  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  des  hémorrha- 
gies  à  marche  intermittente,  plus  souvent  des  diarrhées  profuses, 
accompagnées  çà  et  là  de  vomissements,  etc.  En  outre  il  se  produit 
deshydropisies  aiguës  du  sac  péritonéal  et  des  suffisions  sanguines 
de  la  séreuse  intestinale;  enfin,  plus  tard,  se  développent  l'atrophie 
chronique  du  foie  et  ses  conséquences. 

2°  Cerveau.  —  L'organe  qui,  après  le  foie,  est  en  butte  aux  dé- 
sordres organiques  et  fonctionnels  les  plus  marqués,  est  le  cerveau. 
Dans  ses  capillaires  les  plus  fins,  principalement  dans  ceux  de  la 
substance  corticale,  s'amassent  de  nombreuses  particules  de  pig- 
ment, qui  ont  traversé,  sans  y  être  retenues,  les  vaisseaux  du  foie 

(I)  La  perte  due  à  cette  cause  peut  être  fort  considérable.  Dans  quelques  cas,  la 
rate,  presque  complètement  colorée  en  noir  par  des  amas  de  sang,  était  notable- 
ment tuméfiée,  et  avait  perdu  de  sa  consistance  ;  on  y  rencontrait  aussi  par  places 
des  extravasations  sanguines. 


504 


FOIE  PIGMENTÉ. 


et  du  poumon.  Rien  que  par  la  vue  seule  on  peut  apprécier  approxi- 
mativement, d'après  la  teinte  plus  ou  moins  foncée  du  cerveau,  la 
quantité  des  particules  colorantes  qui  y  sont  amassées,  et  l'éten- 
due de  l'obstruction  vasculaire.  Cependant  une  certitude  parfaite 
ne  peut  s'établir  ainsi,  car  les  accumulations  pigmentaires  modiques 
échappent  facilement  à  l'attention,  surtout  quand  l'oeil  n'est  pas 
bien  exercé,  et  il  faut  avoir  recours  au  microscope  pour  acquérir  la 
preuve  certaine  de  leur  présence.  Il  n'est  pas  rare,  en  outre,  de  ren- 
contrer des  vaisseaux  obstrués  par  des  concrétions  incolores  ana- 
logues à  la  fibrine;  naturellement  ces  oblitérations  n'influent  pas 
sur  la  coloration. 

Les  troubles  mécaniques  de  la  circulation,  ainsi  produits,  amè- 
nent souvent  la  déchirure  des  ramuscules  vasculaires  et  la  forma- 
tion d'apoplexies  capillaires  nombreuses.  Déjà  Meckel  avait  observé 
quelque  chose  de  semblable;  Planer  a  rapporté  huit  cas  dans  les- 
quels la  substance  grise  et  la  substance  blanche  du  cerveau  étaient 
farcies  de  peLits  épanchements  sanguins.  Pour  mon  compte,  j'ai  eu 
rarement  l'occasion  d'observer  de  semblables  hémorrhagies  ;  en 
revanche  deux  fois  j'ai  vu  une  apoplexie  des  méninges. 

L'examen  direct  du  cerveau  n'a  pas  encore  établi  si,  en  dehors 
de  l'hémorrhagie  provoquée  par  l'oblitération  des  capillaires,  il  se 
produisait  d'autres  lésions  organiques,  comme  par  exemple  une 
atrophie ,  consécutive  aux  troubles  survenus  dans  l'afflux  du 
plasma. 

J'ai  vu  des  cerveaux  pigmentisés  depuis  longtemps,  leur  sub- 
stance corticale  n'était  le  siège  d'aucune  atrophie  appréciable.  Dans 
trois  cas  seulement,  que  j'ai  pu  observer  lors  d'un  voyage  que  je  fis 
en  Pologne,  j'ai  constaté  des  désordres  fonctionnels  persistants  in- 
diquant une  altération  matérielle  de  l'écorce  du  cerveau  (1). 

(1)  L'un  de  ces  cas  concernait  une  dame  de  quarante  ans,  qui,  après  une  fièvre 
quotidienne  comateuse,  avait  éprouvé  d'une  manière  permanente  une  perte  de 
mémoire.  Les  fonctions  de  la  vie  végétative  étaient  revenues  à  leur  état  normal  ; 
il  n'y  avait  pas  de  troubles  du  mouvement,  ni  des  perceptions  sensorielles.  La 
céphalalgie  et  les  vertiges  avaient  diminué  graduellement  après  la  guérison  de  la 
fièvre  intermittente  au  moyen  du  quinquina  :  l'affaiblissement  de  la  mémoire, 
l'impossibilité  de  trouver  les  mots  convenables  pour  exprimer  les  objets  et  les 
idées,  avaient  toujours  été  en  augmentant  depuis  deux  mois  après  la  disparition 
de  la  fièvre  intermittente. 

Un  autre  cas  était  celui  d'une  jeune  fille  de  neuf  ans,  du  môme  pays  où,  suivant 
le  témoignage  des  médecins,  l'on  avait  observé  à  cette  époque  beaucoup  de  fièvres 
intermittentes  à  terminaison  fatale.  Cette  enfant,  dont  les  facultés  intellectuelles 
avaient  jusque-là  présenté  un  développement  normal,  éprouva  plusieurs  accès  de 
fièvre  tierce,  avec  complication  d'irritation  cérébrale.  La  santé  corporelle  se  réta- 
blit par  l'emploi  longtemps  continué  des  préparations  de  quinquina;  mais  l'activité 
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Avec  les  lésions  du  cerveau  que  nous  venons  d'énumérer,  on  voit 
d'ordinaire  se  produire,  pendant  la  vie,  certaines  anomalies  nota- 
bles de  l'activité  fonctionnelle  de  l'organe. 

Les  désordres  sont  d'espèce  multiple,  quelquefois  ils  se  montrent 
d'une  manière  intermittente,  et  disparaissent  en  même  temps  que 
le  paroxysme  fébrile;  le  plus  souvent  ils  sont  continus  et  persistent 
pendant  l'inlermission.  Dans  ce  cas  cependant  on  peut  d'habitude 
constater  une  rémission  plus  ou  moins  marquée. 

L'espèce  des  troubles  cérébraux  est  fort  variable  :  dans  les  formes 
légères  on  trouve  de  la  céphalalgie,  du  vertige;  dans  les  cas  graves 
il  y  a  du  délire  ou  plus  souvent  encore  du  coma;  parfois  existent 
des  altérations  de  la  motilité,  telles  que  des  convulsions  et  des 
paralysies. 

Le  symptôme  le  plus  constant  consiste  en  des  céphalées  occupant 
toute  l'étendue  du  crâne  et  accompagnées  presque  toujours  de 
vertiges.  On  a  pu  constater  ces  phénomènes,  toutes  les  fois  que  le 
malade  avait  suffisamment  conservé  sa  connaissance  pour  pouvoir 
rendre  compte  des  sensations  subjectives  qu'il  éprouvait;  dans  cer- 
tains cas  la  douleur  était  si  violente  qu'elle  faisait  pousser  des  cris 
aigus.  Souvent  à  la  céphalalgie  se  joignent  des  troubles  des  percep- 
tions sensoriales  :  bourdonnements  d'oreille,  affaiblissement  de 
l'ouïe,  vue  trouble  et  voilée,  etc.  Rarement  on  observe  en  même 
temps  du  dégoût,  des  nausées  et  des  vomissements. 

Le  délire  est  moins  fréquent  que  la  céphalalgie.  Tantôt  il  est  tran- 
quille comme  celui  du  typhus,  tantôt  au  contraire  il  est  lié  à  une 
excitation,  à  une  agitation  si  considérable,  que  le  malade  doit  être 
attaché  dans  son  lit.  Petit  à  petit,  l'excitation  se  transforme  en  stu- 
peur et  en  un  profond  coma,  qui  constitue  la  forme  qu'affectent  ordi- 
nairement les  désordres  cérébraux.  Dans  plusieurs  cas  le  vertige 
persista  pendant  longtemps,  en  l'absence  de  la  céphalalgie,  alors 
que  la  fièvre  avait  disparu,  et  il  était  tellement  violent  que,  plus 
d'une  fois,  les  malades  tombèrent  en  marchant.  L'anémie  n'était 

intellectuelle  antérieure  s'anéantit.  Elle  tomba  dans  une  idiotie  complète,  avec  un 
appétit  vorace,  etc. 

On  ne  saurait  dire  si,  dans  ces  deux  cas,  il  y  a  eu  atrophie  du  cerveau  par  suite 
de  l'obstruction  des  capillaires,  ou  consécutivement  à  des  apoplexies  capillaires 
étendues  ;  ou  bien  si  d'autres  altérations  du  cerveau  n'ont  pas  coïncidé  fortuite- 
ment avec  la  fièvre  intermittente. 

liest  à  remarquer  que  Sydcnham  (Opern  medica.  Genevœ,  1736,  t.  I,  sect.  I, 
cap.  v,  p.  GO)  mentionne  des  troubles  intellectuels,  qui  persistaient  après  la  fièvre 
intermittente  et  se  transformaient  bientôt  en  imbécillité,  lorsqu'on  employait  un 
traitement  évacuant.  Il  s'étonne  que  ces  faits,  qui  se  sont  souvent  présentés  à  lui, 
n'aiont  été  mentionnés  par  personne. 
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pas  assez  forte  pour  qu'elle  pût  servir  d'explication  à  ces  accidents 
(Febris  vertiginosa  Paccinottî). 

Les  degrés  légers  de  stupeur  dont,  par  des  interpellations  faites  à 
haute  voix,  on  peut  tirer  le  malade,  qui  vous  répond  alors  d'une 
manière  sensée,  ont  presque  toujours  dégénéré,  au  bout  de  peu  de 
temps,  en  un  sopor  profond.  Parfois  celui-ci  cessait  au  moment  de 
l'intermission  pour  revenir  pendant  le  paroxysme. 

Les  altérations  de  la  motililé,  telles  que  les  convulsions  et  les  pa- 
ralysies, étaient  bien  plus  rares  que  celles  de  l'intelligence.  J'ai  ob- 
servé les  premières  dans  huit  cas;  c'étaient  tantôt  des  tremblements 
dans  quelques  muscles  isolés  du  tronc  ou  des  extrémités,  tantôt  des 
mouvements  répétés  de  rotation  ou  de  va-et-vient  des  membres  et 
de  la  tête,  tantôt  enfin  des  convulsions  générales  épileptiformes, 
qui  duraient  de  cinq  à  dix  minutes  et  reparaissaient  au  bout  de 
pauses  plus  ou  moins  longues.  La  paralysie  ne  se  montra  que  par 
exception.  Parfois  elle  frappait  les  muscles  qui  concourent  à  l'ar- 
ticulation de  la  parole  ou  à  la  déglutition,  ou  bien  elle  s'emparait 
des  membres  et  était  alors  unilatérale  ou  bilatérale.  Dans  un  cas 
elle  se  déclara  tout  à  coup,  il  s'était  fait  une  hémorrhagie  capil- 
laire ;  dans  un  autre  cas,  où  il  n'existait  qu'une  accumulation  pig- 
mentaire,  elle  se  produisit  progressivement. 

Il  est  probable  qu'entre  les  troubles  de  l'activité  cérébrale  et  la 
pigmentisation  du  cerveau  il  existe  un  lien  de  causalité.  Ce  qui 
semble  donner  à  cette  opinion  une  nouvelle  autorité,  c'est  l'espèce 
de  proportion  que  l'on  découvre  entre  l'intensité  de  ces  deux  phé- 
nomènes. Les  premiers  médecins  qui  observèrent  ces  faits,  surtout 
Planer,  n'ont  pas  hésité  à  mettre  les  symptômes  cérébraux  sur  le 
compte  de  l'oblitération  des  capillaires  par  le  pigme'nt. 

Quelque  attrayante  que  soit  cette  manière  de  voir,  je  ne  puis  la 
partager  sans  restrictions,  parce  qu'une  analyse  sévère  des  obser- 
vations recueillies,  une  comparaison  scrupuleuse  entre  les  résultats 
anatomiques  et  les  accidents  survenus  pendant  la  vie,  viennent, 
dans  beaucoup  de  cas  du  moins,  faire  douter  que  des  liens  de  cau- 
salité réunissent  les  phénomènes  en  question.  Il  est  évident  que  les 
désordres  considérables  de  la  circulation,  joints  à  des  apoplexies 
capillaires  de  la  couche  corticale,  d'où  résulteront  la  déchirure  des 
vaisseaux  et  la  production  d'hémorrhagie,  fournissent  une  expli- 
cation anatomique  suffisante  des  accidents  cérébraux  ;  mais  il  s'en 
faut  de  beaucoup  que  la  circulation  soit  fortement  lésée  alors  môme 
que  la  coloration  paraît  très-foncée.  La  plus  grande  quantité  du 
pigment  circule  librement,  et  on  en  retrouve  des  masses  notables 
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dans  les  veines.  La  teinte  sombre  du  contenu  des  capillaires  ne 
ressort  nulle  part  aussi  fortement  que  sur  le  fond  blanc  de  la  sub- 
stance cérébrale  :  aussi  la  pigmentisation  paraît-elle  être  là  toujours 
plus  considérable  que  dans  d'autres  organes,  dont  la  coloration  est 
moins  claire.  Si  çà  et  là  il  existe  dans  quelques  ramuscules  vascu- 
laires  un  arrêt  de  la  circulation,  il  n'en  résulte  cependant  pas  une 
cause  suffisante  de  perturbation  fonctionnelle,  car  les  nombreuses 
anastomoses  du  réseau  vasculaire  permettent  l'établissement  de 
courants  collatéraux. 

Si  nous  comparons  les  données  microscopiques  avec  les  symp- 
tômes observés  pendant  la  vie,  nous  trouvons  alors  d'un  côté  des 
cas  où,  en  dépit  de  la  coloration  obscure  du  cerveau,  il  ne  s'est 
présenté  aucun  trouble  cérébral,  et  d'un  autre  côté  des  cas  où  des 
désordres  cérébraux  existaient,  en  l'absence  de  toute  pigmentisation 
de  l'organe.  J'ai  pu  observer  qu'il  en  était  ainsi  6  fois  sur  24  cas  de 
fièvre  intermittente  céphalique.  Les  anciens  observateurs,  tels  que 
Lancisi,  Senac,  Bailly,  ont  fait  la  même  observation  qu'ont  confir- 
mée Maillot  (1)  et  Haspel  (2).  On  ne  peut  donc  douter  que  les  acci- 
dents cérébraux  précédemment  décrits  ne  puissent  se  produire 
avec  la  fièvre  intermittente,  sans  qu'il  y  ait  mélanémie,  et  qu'en 
dehors  de  celle-ci,  il  n'existe  encore  d'autres  causes  pouvant  pro 
i  voquer  leur  apparition.  La  démonstration  de  ces  causes  a  été  jus- 
qu'ici impossible;  l'intermittence  des  phénomènes  paraît  indiquer 
qu'elles  se  développent  dans  l'organisme  et  disparaissent  d'une  ma- 
nière périodique.  Plus  haut  j'ai  fait  remarquer  déjà  que,  dans  la 
mélanémie,  la  destruction  en  masse  des  éléments  du  sang  devait 
amener  le  passage  périodique  dans  le  courant  circulatoire,  non- 
seulement  des  résidus  morphologiques,  mais  encore  de  produits 
transformés  de  nature  chimique,  qui  échappent  aux  recherches 
microscopiques.  C'est  l'étude  plus  attentive  de  ces  produits  qui 
pourra  nous  faire  découvrir  la  source  des  accidents  cérébraux. 

3°  Reins.  —  Un  organe  dans  lequel  on  peut  encore,  à  la  suite  de 
la  mélanémie,  observer  des  désordres  matériels  et  fonctionnels, 
c'est  le  rein. 

Les  cellules  et  les  fragments  les  plus  volumineux  du  pigment, 
charriés  par  le  sang  artériel  jusque  dans  les  reins,  s'arrêtent  assez 
souvent  dans  les  intricalions  capillaires  des  corps  deMalpighi  ;  il  en 
résulte  une  modification  clans  la  pression  exercée  par  le  sang,  et 

(1)  Maillot,  Traité  des  fièvres  ou  irritations  cérébro-spinales  intermittentes.  Paris, 
1836. 

(2)  Haspel,  Maladies  de  V Algérie.  Paris,  1850. 
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par  suite  des  troubles  de  la  sécrétion  urinaire,  qui  exercent  une 
influence  essentielle  sur  le  cours  ultérieur  de  la  maladie.  Une 
albuminurie  plus  ou  moins  intense  se  développe,  suivant  que  le  pig- 
ment est  plus  ou  moins  abondant  dans  les  reins  (1).  Dans  le  cas  où 
la  fièvre  présentait  un  type  intermittent  bien  tranché,  où  les  inter- 
missions étaient  éloignées  les  unes  des  autres,  comme  il  arrive  par 
exemple  avec  la  fièvre  quarte,  alors  on  pouvait  observer  pendant 
chaque  paroxysme  une  augmentation  notable  de  la  quantité  d'albu- 
mine contenue  dans  l'urine;  au  contraire,  lors  de  l'intermission,  il 
y  avait  diminution  considérable  ou  même  complète  disparition  de 
ce  produit. 

Souvent  l'albuminurie  est  simple,  et  dans  ce  cas  l'état  morbide 
peut  durer  longtemps  sans  amener  une  lésion  profonde  de  la  struc- 
ture des  reins.  D'autres  fois,  outre  l'albumine,  il  passe  de  la  fibrine 
dans  l'urine,  et  dans  plusieurs  cas,  j'ai  trouvé  des  cylindres  de 
fibrine  contenant  des  fragments  et  des  granules  pigmentaires  ana- 
logues à  ceux  du  sang;  enfin  il  peut  arriver  que  l'urine  évacuée 
soit  sanglante.  A  plusieurs  reprises  on  a  vu  se  produire  une  sup- 
pression complète  de  la  sécrétion  urinaire.  Quand  l'excrétion  d'al- 
bumine et  de  fibrine  s'est  prolongée  longtemps,  soit  pendant  le 
cours  de  la  fièvre  intermittente,  soit  même  après  la  cessation  des 
accès,  et  lorsqu'il  en  est  résulté  une  terminaison  fatale,  on  n'a 
trouvé  dans  les  reins  que  des  lésions  relativement  peu  considéra- 
bles. A  la  surface  de  cet  organe  on  remarquait  alors  de  nombreuses 
rétractions  planes  et  cicatricielles;  on  n'apercevait  pas  de  granu- 
lations; dans  quelques  cas  il  y  avait  une  dégénérescence  lardacée. 

4°  Vaisseaux.  —  En  dehors  du  foie,  du  cerveau  et  des  reins,  au- 
cun organe  ni  aucun  tissu  ne  présentait  de  lésions  de  textures  ou 
de  troubles  fonctionnels  dignes  d'être  notés.  Partout,  il  est  vrai,  où 
le  système  capillaire  était  rempli  de  sang,  on  y  découvrait  du  pig- 
ment, mais  ordinairement  les  accumulations  pigmentaires  et  l'obs- 
truction des  petits  vaisseaux  n'avaient  une  certaine  importance 
que  là  où  l'étroilesse  des  capillaires  et  leur  mode  spécial  de  distri- 
bution devenaient  un  obstacle  à  la  libre  progression  des  fragments 
du  pigment.  D'après  ce  que  j'ai  pu  observer,  les  résultats  nécros- 
copiques  ne  permettaient  pas  de  rapporter  la  dyspnée  et  l'œdème 
pulmonaire  à  l'obstruction  des  capillaires  du  poumon.  Je  ne  crois 
pas  non  plus  devoir  attribuer  à  une  oblitération  vasculaire  étendue  | 
ces  foyers  inflammatoires  circonscrits,  que  j'ai  vu  exister  çà  et  là 

(l)  Jaccoud,  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  art.  Al- 
buminiiue,  t.  I,  p.  517  et  suiv.  Paris,  18G4. 
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lans  la  parodite  et  dans  les  muscles  du  cœur.  En  tout  cas  l'examen 
ittentif  de  semblables  foyers  dans  les  muscles  du  cœur,  n'a  pu  faire 
constater  la  présence  d'aucun  amas  de  dépôts  pigmentaires. 

5°  Peau.  —  Une  circonstance  importante  pour  le  diagnostic,  c'est 
une  coloration  particulière  de  la  peau,  due  à  l'existence  d'une 
.  grande  quantité  de  pigment  dans  le  sang  des  vaisseaux  qui  s'y  distri- 
buent. Lorsque  la  mélanémie  est  médiocrement  forte,  la  peau  est 
couleur  de  cendres;  si,  au  contraire,  l'affection  est  intense,  on  ob- 
serve une  coloration  d'un  brun  gris  sale,  parfois  d'un  jaune  brun 
foncé.  La  plupart  du  temps  il  suffit  de  quelques  gouttes  de  sang 
obtenues  par  une  scarification  superficielle,  pour  démontrer,  à  l'aide 
du  microscope,  la  présence  de  nombreuses  particules  du  pigment. 

II.  Fièvre  concomitante,  sa  forme,  son  type.  —  Les  désordres  que  nous 
wenons  de  décrire  sont  précédés  et  accompagnés  par  une  fièvre, 
dont  la  forme  et  le  type  sont  infiniment  variables. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  la  fièvre  était  intermittente  à 
'type  quotidien  ou  double  tierce  ;  plus  rarement  le  type  était  tierce 
•simple,  presque  jamais  il  n'était  quarte.  Rarement  la  fièvre  affec- 
tait une  forme  légitime  à  stades  bien  prononcés  ;  l'intermission  n'é- 
tait jamais  complète  que  par  exception  ;  d'ordinaire  l'élévation  de 
la  température  et  la  fréquence  du  pouls  ne  disparaissaient  pas  com- 
plètement. Le  type  véritable  de  la  fièvre  était  seulement  indiqué  par 
l'apparition  de  frissons  répétés  et  par  l'aggravation  consécutive  des 
symptômes.  Après  deux  ou  trois  intermissions  incomplètes,  précé- 
dées d'un  paroxysme,  la  fièvre  devenait  continue.  Parfois  elle  avait 
ce  type  dès  l'abord,  et  souvent  des  individus  atteints  d'une  sembla- 
ble affection  furent  envoyés  à  l'hôpital  comme  atteints  de  typhus.  Il 
■  paraît  établi  en  règle  générale,  que  le  type  intermittent  de  la  fièvre  est 
i d'autant  plus  obscur,  que  les  désordres  locaux,  surtout  ceux  du 
cerveau,  sont  plus  intenses. 

.  La  fréquence  du  pouls  varie  beaucoup.  Ordinairement,  même 
dans  les  formes  les  plus  graves,  elle  ne  dépasse  pas  le  nombre  de 
quatre-vingts  à  quatre-vingt-dix  pulsations  ;  ceci  est  un  signe  diffé- 
rentiel important  d'avec  le  typhus.  Dans  quelques  cas  exceptionnels 
on  a  compté  jusqu'à  cent  vingt  et  cent  quarante  pulsations.  Quand 
les  troubles  cérébraux  éclatent,  parfois  la  fréquence  du  pouls  di- 
minue . 

Les  trois  stades  de  la  fièvre  intermittente  sont  rarement  évidents, 
souvent  le  stade  du  frisson  manque  complètement,  et  d'habitude  les 
crises  par  la  peau  et  par  l'urine  font  défaut.  Deux  fois  il  y  eut  des 
paroxysmes  d'une  durée  inaccoutumée  (quarante-huit  à  soixante 
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heures).  Les  accidents  graves,  qui  compliquent  ordinairement  celte 
espèce  d'intermittence,  apparaissent  presque  toujours  en  môme 
temps  que  la  fièvre.  Parfois,  après  quelques  heures  d'un  malaise  va- 
gue, se  manifestaient  des  accidents  cérébraux  graves,  qui  tuaient 
rapidement  le  malade,  avant  même  que  le  caractère  de  la  fièvre  se 
fût  précisé.  D'autres  fois  la  fièvre  intermittente  durait  plusieurs  se- 
maines et  même  plusieurs  mois  à  l'état  simple  ;  puis,  tout  à  coup, 
éclatait  un  accès  pernicieux  se  terminant  souvent  par  une  mort  su- 
bite. 11  en  fut  plusieurs  fois  ainsi,  lors  des  récidives  de  fièvres,  que 
l'on  prenait  pour  des  tierces  ou  des  quartes  simples. 

La  marche  de  la  maladie  est  très-diverse  ;  il  est  des  cas  qui  tuent 
en  quelques  heures,  tandis  qu'on  en  voit  d'autres  se  prolonger  des 
mois  entiers.  Les  formes  céphaliques  sont  aiguës  d'habitude,  les 
autres  sont  fréquemment  chroniques.  Sur  cinquante-un  cas  observés 
par  moi,  vingt-quatre  furent  aigus,  et  vingt-sept  chroniques. 

VI.  —  Classification.  —  Résumé  des  lésions  anatomiques. 

Tels  sont  les  désordres  les  plus  importants  fournis  à  l'observation 
par  l'affection  qui  nous  occupe  ;  rarement  on  les  voit  réunis,  presque 
toujours  il  y  a  prédominance  de  telle  ou  telle  anomalie  sur  les  au- 
tres moins  marquées,  ou  même  pouvant  faire  défaut.  C'est  ainsi  que 
se  forment  des  espèces  morbides  différant  entre  elles  par  leurs 
symptômes,  leur  marche  et  leur  terminaison.  On  peut  par  suite  dis- 
tinguer quatre  formes  de  la  maladie  : 

1°  Cas  avec  prédominance  des  troubles  cérébraux  ; 

2°  Cas  avec  prédominance  de  l'affection  des  reins  j 

3°  Cas  avec  prédominance  des  troubles  ayant  leur  siège  dans  le 
canal  intestinal,  dans  les  glandes  qui  en  dépendent  et  particulière- 
ment dans  le  foie. 

4°  Dans  un  quatrième  groupe  on  peut  ranger  les  formes  dans  les- 
quelles les  lésions  locales  sont  peu  marquées  et  n'exercent  qu'une 
influence  médiocre  sur  l'évolution  de  la  maladie,  mais  où  l'anémie 
el  l'hydrémie  consécutives  à  l'affection  de  la  rate  constituent  l'ano- 
malie principale.  Dans  ces  cas  le  pigment  contenu  dans  le  sang  n'a 
qu'une  importance  secondaire  ;  son  abondance  et  sa  composition  ne 
causant  pas  ici  de  lésions  étendues  de  la  circulation  capillaire,  il 
n'en  résultera  aucun  dommage  notable,  si  toutefois  l'on  parvient  à 
s'opposer  avec  succès  à  l'anémie. 

Pour  donner  une  idée  générale  du  degré  de  fréquence  des  divers 
symptômes  et  des  lésions  anatomiques  qui  leur  correspondent,  je 
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vais  transcrire  ici  une  analyse  succincte  de  cinquante  et  un  cas  obser- 
vés à  Breslau.  Les  conclusions  à  en  tirer  ne  sont  naturellement  va- 
lables que  par  rapport  à  cette  épidémie,  et  ne  peuvent  être  généra- 
lisées sans  restrictions. 

Sur  ces  cinquante  et  un  cas,  trente-huit  se  terminèrent  par  la  mort, 
treize  par  la  guérison  (1).  Les  symptômes  graves,  tels  que  délire, 
convulsions,  coma,  etc.,  se  montrèrent  vingt-huit  fois  ;  sur  ces  vingt- 
huit  cas,  sept  fois  le  cerveau  était  dépourvu  de  pigment,  deux  fois  il 
y  avait hémorrhagie  méningée  et  pigmentisation,  une  fois  on  trouva 
des  cysticerques. 

On  constata  vingt  fois  l'albuminurie,  compliquée  dans  deux  cas 
d'hématurie  et  dans  cinq  de  suppression  d'urine.  Quatre  fois  l'albu- 
minurie existait  sans  pigmentisation,  mais  deux  fois  alors  les  reins 
avaient  subi  une  dégénérescence  lardacée.  Dans  cinq  cas  on  recon- 
nut la  présence  du  pigment  sans  que  l'urine  contînt  de  l'albumine  ; 
le  pigment  n'existait  qu'en  petite  quantité. 

Dans  dix-sept  des  cinquante  et  une  observations,  on  a  noté  une 
diarrhée  profuse  accompagnée  cinq  fois  de  dysentérie.  En  outre  il 
y  eut  trois  cas  d'hémorrhagie  intestinale  profuse  ;  l'ictère  existait  dans 
onze  cas,  il  n'était  pas  très-marqué,  sans  qu'il  y  eût  une  coloration 
appréciable  de  la  peau  et  de  l'urine  ;  on  découvrit  souvent  du  pig- 
ment biliaire  dans  les  épanchements  séreux  de  la  plèvre,  etc.,  etc. 

Dans  tous  les  cas  suivis  de  mort,  le  foie  contenait  beaucoup  de 
pigment.  Dix  fois  il  parut  hypertrophié  et  gorgé  de  sang,  neuf  fois 
ii  était  atrophié.  Dans  neuf  cas  les  cellules  hépatiques  renfermaient 
beaucoup  de  graisse.  On  put  d'autres  fois  démontrer  l'existence 
d'une  petite  quantité  de  matière  lardacée. 

Toutefois  à  une  seule  exception  près  la  rate  était  pigmentée,  trois 
fois  elle  était  lardacée.  Dans  trente  cas  son  volume  dépassait  les  li- 
mites normales. 

Les  formes  appartenant  au  premier  et  au  deuxième  groupe  ne 
peuvent  être  examinées  que  succinctement  dans  cet  ouvrage  qui 
traite  spécialement  des  affections  du  foie.  J'en  rapporterai  donc 
seulement  quelques  exemples  pour  montrer  la  part  que  le  foie  y 
prend.  Nous  devons  surtout  nous  occuper  ici  des  cas  où  l'affection 
hépatique  et  les  troubles  qui  en  dépendent,  jouent  un  rôle  prédo- 
minant. 

(I)  Parmi  les  cas  où  la  terminaison  fut  heureuse,  on  n'a  tenu  ;compt.e  ici  que  do 
ceux  où  la  présence  du  pigment  avait  été  constatée  dans  le  sang.  Ces  nombres  ne 
peuvent  donner  la  mesure  de  la  mortalité,  parce  que  l'examen  du  sang  a  souvent 
été  négligé  lorsque  aucun  accident  gi'avo  n'appelait  l'attention  sur  ce  point. 
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i°  Formes  avec  troubles  cérébraux. 

Observation  LVIII.  —  Fièvre  intermittente  tierce  de  trois  mois  de  durée 
coma  siwvenu  en  dernier  lieu  'pendant  l'accès.  Pneumonie  passant  à  l'indura- 
tion. Mort  subite.  —  Autopsie  :  Dépôts  Je  pigments  dans  la  rate  et  le  foie. 
Induration  du  poumon,  pas  de  pigment  dans  le  cerveau.  —  M.  Klein,  serru- 
rier, âgé  de  65  ans,  fut  admis  le  7  janvier  1855  ;  il  avait  perdu  connais- 
sance. Il  paraît  avoir  été,  depuis  trois  mois,  sous  l'influence  d'une  fièvre 
tierce  qui,  dans  les  derniers  temps,  prit  les  caractères  d'un  typhus  irré- 
gulier, et  se  compliqua  de  perle  de  connaissance  pendant  les  paroxysmes. 

Le  8.  —  La  connaissance  est  revenue.  L'examen  montre  une  augmen- 
tation modérée  du  volume  de  la  rate;  au  côté  gauche  du  thorax,  on 
trouve,  depuis  le  milieu  du  scapulum  jusqu'à  la  base,  de  l'obscurité  du 
son  et  de  la  respiration  bronchique. 

Les  crachats  manquent.  Le  malade  nous  apprend  que  huit  jours  avant, 
pendant  un  frisson,  il  a  éprouvé  une  douleur  vive  dans  le  côté  gauche 
et  rendu  des  crachats  safranés. 

Le  prochain  accès  fébrile  fut  coupé  avec  du  quinquina  et  du  sel  am- 
moniac. 

Les  phénomènes  de  consonnance  et  l'obscurité  du  son  restèrent  les 
mêmes;  en  môme  temps,  faible  expectoration  d'un  mucus  grisâtre, 
fréquence  du  pouls  oscillant  entre  80  et  90;  appétit  normal,  évacuations 
régulières,  sommeil  tranquille;  pas  d'albumine  ni  d'œdème,  anémie 
considérable. 

Prescription  :  Muriate  de  fer  ammoniacal. 

Le  21,  au  malin,  le  malade  mange  sa  soupe  ;  on  le  met  sur  un  siège 
pour  disposer  son  lit,  il  perd  connaissance  et  meurt. 
Autopsie,  24  heures  après  la  mort. 

Les  membranes  cérébrales  contiennent  peu  de  sang;  il  en  est  de  même 
du  cerveau,  dont  la  consistance  e^  la  couleur  n'ont  rien  d'anormal.  On 
ne  trouve  pas  de  pigment  dans  les  capillaires  de  la  substance  corticile. 

Muqueuse  des  voies  aériennes  pâle.  Le  poumon  droit  est  sec,  emphy- 
sémateux et  contient  peu  de  sang;  le  gauche,  très-intimement  uni  à  la 
paroi  costale,  a  diminué  de  volume  ;  son  parenchyme  est  dur,  non  fria- 
ble, la  surface  de  la  coupe  est  très-peu  granulée,  d'un  brun  clair  uni- 
forme ;  les  bronches  sont  un  peu  dilatées,  leur  membrane  est  rouge  ;  le 
lobe  supérieur  contient  peu  de  sang. 

Le  cœur  renferme  du  sang  noir  en  caillots  mous. 

La  muqueuse  gastro-intestinale  est  pâle. 

La  rate  est  augmentée  d'un  tiers,  légèrement  ridée.  Son  parenchyme 
est  mollasse,  coriace,  d'une  couleur  bleuâtre. 

Le  foie  a  le  volume  et  la  consistance  de  l'état  sain,  il  est  d'un  noir 
brun. 

Labile  est  jaune  et  trouble. 

La  couche  corticale  des  reins  est  atrophiée.  Vessie  et  prostate  nor- 
males. 

Observation  LIX.  —  Catarrhe  gastrique  fébrile,  vertige,  convidsions,  coma, 
retour  à  l'état  de  connaissance.  Développement  des  parotides.  Albuminu-. 
rie.  Mort  par  épuisement.  — Autopsie:  Mclanémie.  Accumulation  de  pig- 
ment dans  la  rate,  le  foie,  la  substance  corticale  du  cerveau  et  des  reins. 


FOIE  PIGMENTÉ. 


Iii  3 


—  Rosine  Hornig,  femme  d'ouvrier,  âgée  de  61  ans,  vint  à  l'hôpital, 
le  22  août  I85i,  après  avoir  éprouvé  pendant  quatre  jours  de  l'inappé- 
tence, des  douleurs  de  täte  et  du  vertige;  l'examen  fit  constater  l'infil- 
tration du  sommet  des  deux  poumons,  un  enduit  grisâtre  sur  la  langue, 
un  léger  gonflement  de  l'épigastre,  une  tuméfaction  modérée  de  la  rate. 
Le  pouls  variait  de  80  à  90,  il  n'y  avait  pas  eu  de  frisson. 

Le 24.  —  Lamalade  fut  agitée,  se  plaignit  de  céphalalgie  assez  vive, 
et  tomba  ensuite  rapidement  dans  des  convulsions  générales  qui  durè- 
rent environ  deux  heures,  avec  de  courts  intervalles,  et  laissèrent  la 
malade  dans  une  perte  de  connaissance  complète.  Le  23,  la  connais- 
sance n'était  pas  encore  revenue  ;  pouls  à  84.  L'urine,  évacuée  à  l'aide 
du  cathéter,  contenait  une  quantité  modérée  d'albumine,  mais  on  n'y 
trouva  pas  de  coagulums  de  fibrine;  évacuations  alvines  involontaires, 
grande  agitation,  soupirs  et  gémissements  répétés,  de  sorte  qu'on  dut, 
pour  isoler  l'a  malade,  la  transférer  dans  une  autre  division. 

Là,  elle  resta  assez  tranquille,  comme  on  nous  le  rapporta;  la  con- 
naissance revint  graduellement;  cependant  la  malade  resta  avec  l'intelli- 
gence obtuse,  elle  ne  répondait  qu'en  hésitant  aux  questions  qu'on 
lui  adressait.  Peu  de  jours  après  se  développa  une  infiltration  inflamma- 
toire à  l'angle  de  la  mâchoire  inférieure,  dans  le  tissu  conjonctif  qui 
i  entoure  la  parotide.  La  tumeur,  couverte  de  cataplasmes,  se  ramollit, 
:  s'ouvrit  et  donna  issue  à  une  grande  quantité  de  pus  fétide.  La  malade 
■  s'affaiblit  de  plus  en  plus  et  mourut  d'épuisement,  en  pleine  connais- 
:  sance,  sans  que  les  convulsions  eussent  reparu. 

Autopsie  :  Le  M  septembre,  vingt  heures  après  la  mort. 
Les  os  du  crâne  et  les  membranes  du  cerveau  contiennent  beaucoup 
i  de  sang,  la  substance  corticale  du  cerveau  paraît  couleur  de  chocolat  et 
franche  fortement  sur  la  substance  blanche.  Celle  dernière  contient  une 
quantité  de  sang  normale,  et  a  une  bonne  consistance.  Le  microscope 
montre  une  grande  quantité  de  pigment  dans  les  vaisseaux  capillaires. 
Le  sommet  des  deux  poumons  présente  une  infiltration  tuberculeuse 
grise,  qu'on  ne  trouve  plus  à  la  partie  inférieure  de  ces  organes  modéré- 
ment congestionnée. 

Le  sang  que  renferme  le  cœur  est  en  caillots  de  couleur  foncée.  On  y 
découvre  une  grande  quantilé  de  pigment  en  cellules  ou  en  amas. 

La  rate,  augmentée  de  moitié  et  en  bouillie,  a  une  couleur  gris-brun 
sale;  on  y  trouve,  comme  dans  le  sang,  de  nombreuses  cellules  de  pig- 
ment et  des  granulations  brunes  et  noires. 

Le  foie  a  des  bords  tranchants  et  une  surface  lisse;  son  parenchyme 
présente  une  consistance  normale  et  une  couleur  gris-brun;  une  par- 
tie de  ses  cellules  contiennent  une  grande  quantité  de  graisse.  La  bile 
est  pâle  et  sans  albumine.  L'estomac  contient  une  ancienne  ulcération 
cicatrisée.  Sa  muqueuse  est  pâle,  ainsi  que  celle  du  petit  et  du  gros  in- 
testin . 

Les  reins  ont  une  apparence  normale;  un  examen  attentif  fait  cepen- 
dant découvrir  dans  les  glomérules  et  les  canalicules  urinifères  une  assez 
grande  quantité  de  pigment. 

Observation  LX.  —  Fièvre  quotidienne,  gonflement  de  la  rate,  coma, 
mort.  —  Autopsie  :  Mclanômic,  accumulation  de  pigment  dans  la  rate,  le 
foie,  les  reins  et  la  substance  corticale  du  cerveau.  —  Elisabeth  Ermler, 
Frf.riciis,  :t"  édit.  ,., 
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veuve  d'un  tailleur,  âgée  de  45  ans,  vint  à  l'hôpital  le  13  septembre  1854  ; 
elle  dit  avoir  des  accès  de  fièvre  quotidiens  depuis  une  semaine,  mais 
elle  avait  auparavant  une  santé  parfaite.  Cependant  ses  assertions  nous 
paraissent  offrir  peu  de  certitude,  à  cause  de  l'hébétude  et  de  la  dureté 
d'oreilles,  qui  se  sont  développées  depuis  les  derniers  huit  jours.  La  ma- 
lade ne  peut  dire  si  la  fièvre  débutait  par  un  stade  de  froid.  Les  organes 
de  la  respiration  et  de  la  circulation  sont  à  l'état  normal,  le  pouls  est 
mou  et  petit,  à  90,  la  langue  sèche,  le  ventre  souple  et  plat;  pas  de  diar- 
rhée. La  rate  dépasse  les  fausses  côtes  de  1  pouce  ;  pas  d'éruption  de  ro- 
séole. La  peau  est  un  peu  grise  jaune,  mais  pas  d'une,  manière  bien  no- 
table, la  température  est  élevée. 
Prescription  :  Acide  muriatique  avec  quina. 

La  stupeur  s'élève  rapidement  jusqu'au  coma  complet.  Le  visage  est 
pâle,  les  pupilles  rétrécies.  La  température  reste  élevée,  le  pouls  bat  de 
80  à  100.  L'urine  s'échappe  involontairement  et  n'est  pas  examinée. 

Mort  le  18  septembre. 

Aulopsie  :  20  heures  après  la  mort.  —  Membranes  cérébrales  modé- 
rément injectées,  faibles  caillots  décolorés  dans  les  vaisseaux.  La  substance 
corticale  du  cerveau  a  une  couleur  plombée,  on  trouve  dans  ses  vaisseaux 
capillaires  une  quantité  modérée  de  granules  et  de  masses  de  pigment; 
la  substance  blanche  a  une  consistance  normale.  La  cavité  arachnoï- 
dienne  contient  une  faible  quantité  de  sérum. 

La  muqueuse  des  voies  aériennes  est  pâle  ;  au  sommet  des  deux  pou- 
mons le  parenchyme  est  induré  ;  à  droite  on  trouve  quelques  dilatations 
bronchiques  contenant  une  bouillie  calcaire;  il  y  a  de  l'œdème  à  la 
partie  postérieure  et  inférieure. 

Le  cœur  contient  une  petite  quantité  de  sang  en  caillots  mous,  dans  les- 
quels on  peut  constater  la  présence  de  nombreuses  particules  de  pigmen  t. 

La  rate  est  augmentée  d'un  tiers,  flasque,  ridée  à  sa  surface,  molle  et 
de  couleur  gris-brun. 

Le  foie  porte  sur  ses  deux  lobes  une  trace  de  constriction  due'  au  cor- 
set; la  surface  est  lisse,  le  parenchyme  friable,  couleur  chocolat  ;  à  gau- 
che proémine,  à  la  face  inférieure,  un  sac  d'échinocoques  en  voie  de 
destruction.  Les  cellules  du  foie  contiennent  du  pigment  brun  et  peu 
de  graisse. 

La  muqueuse  de  l'estomac  est  boursouflée  et  a  une  couleur  livide; 
ceile  de  l'intestin  gréle  et  du  gros  intestin  présente  par  places  une  teinte 
d'un  gris  ardoisé. 

Les  reins  sont  à  l'état  normal  en  apparence,  lesglomérules  contiennent 
une  grande  quantité  de  pigment.  On  ne  trouve  dans  la  vessie  qu'une 
petite  quantité  d'urine  légèrement  albumineuse;  rien  d'anormal  dans 
les  organes  génitaux. 

Obsehvation  LXI.  —  Fièvre  sans  caractère  déterminé,  délire,  coma,  vo- 
missements, mort  au  quinzième  jour.  —  Autopsie  :  Piyment  dans  le  sang,  la 
substance  corticale  du  cerveau,  le  foie,  lesrei7is,et  la  rate;  celle-ci  est  peu 
augmentée  de  volume;  pas  d'albuminurie.  —  Bertha  Meissner,  âgée  de  38 
ans,  couturière,  fut  admise,  le  tl  septembre  1854,  dans  l'état  de  perle 
de  connaissance.  Lllc  parait  être  malade  depuis  quatorze  jours,  et  avoirl 
perdu  connaissance  depuis  le  commencement  de  la  semaine  dernière,! 
à  la  suite  de  délire  et  d'une  grande  agitation.  La  patiente  a  un  teint] 
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pAle,  jaune  sale;  la  tète  et  les  extrémités  sont  froides,  les  yeux  couverts 
de  mucus;  les  pupilles  ont  une  grandeur  moyenne  et  les  mouvements 
de  l'iris  sont  un  peu  lents.  Pouls  petit,  à  84;  on  ne  constate  pas  d'aug- 
mentation de  la  rate.  Ventre  mou,  selles  claires,  fortement  colorées  en 
brun,  involontaires.  Urine  non  albumineuse. 

La  malade  s'affaiblit  très-rapidement,  malgré  l'emploi  de  tous  les 
moyens  d'excitation,  et  quatorze  heures  après  son  entrée  ce  n'était,  plus 
qu'un  cadavre;  nous  n'avons  pas  observé  de  frisson,  et  les  parents  ne 
purent  non  plus  rien  nous  apprendre  à  ce  sujet. 

Autopsie  :  Iii  heures  après  la  mort. 

La  face  internedu  crâneest  couverte  d'une  couche  mince  d'ostéophytes  ; 
la  dure-mère  est  très-adhérente  par  places,  la  pie-mère  contient  peu  de 
sang;  sous  l'arachnoïde  est  épanchée  une  petite  quantité  de  sérosité 
claire.  La  substance  corticale  du  cerveau  a  une  couleur  gris-cendré 
foncé,  ses  capillaires  sont  remplis  de  granules  de  pigment.  La  substance 
blanche,  peu  injectée,  a  sa  consistance  normale;  les  ventricules  latéraux 
ont  leur  capacité  habituelle. 

Les  voies  aériennes  et  les  poumons  offrent  peu  d'anomalies;  les  parties 
postérieures  et  inférieures  des  derniers  sont  le  siège  d'un  engouement  et 
d'un  œdème  hypostatiques.  La  coloration  pigmentaire  y  est  remar- 
quable. 

Le  cœur,  ainsi  que  les  gros  vaisseaux,  ont  les  caractères  de  l'état  sain; 
le  sang  du  ventricule  droit  et  du  ventricule  gauche  est  riche  en  pigment. 

La  muqueuse  de  l'estomac  est  un  peu  épaissie,  d'un  gris  ardoisé  ;  elle 
présente  quelques  ecchymoses  sur  ses  plis  proéminents.  Les  glandes  mé- 
sentériques  et  le  canal  intestinal  sont  à  l'état  normal. 

La  rate  est  un  peu  tuméfiée,  située  fort  en  arrière;  son  parenchyme 
est  très-mou,  d'un  gris  sale  ;  on  y  découvre  une  grande  quantité  de  pig- 
ment brun  et  noir  en  masses  et  en  cellules. 

Le  foie  a  son  volume  ordinaire,  sa  surface  est  lisse,  ses  bords  sont  tran- 
chants; son  parenchyme  mou  est  d'une  couleur  brun-gris  sale.  Les  cel- 
lules paraissent  pâles;  les  capillaires  sont  remplis  de  pigment.  La  vési- 
cule biliaire  contient,  avec  de  nombreuses  petites  concrétions,  beaucoup 
de  bile  claire,  muqueuse,  pâle. 

Les  reins  ont  une  surface  lisse,  ils  sont  ratatinés  et  contiennent  peu  de 
sang;  les  glomérules  contiennent  des  masses  de  pigment.  La  vessie  est 
complètement  vide. 

Utérus  de  vierge  ;  les  deux  ovaires  présentent  de  petits  corps  jaunes. 

Ousehvation  LXII.  —  Fièvre  intermittente  à  type  irrégulier,  deux  pa- 
roxysmes cie48  heures, délire  furieux  pendant  ces  accès.  Guérison.  — Ileinr.  E., 
ceinturier,  âgé  de  39  ans,  avait  éprouvé  l'année  précédente,  pendant 
plusieurs  semaines,  une  fièvre  intermittente,  et  fut  pris  à  la  fin  de  juillet 
:  de  douleurs  violentes  dans  la  région  de  la  rate,  avec  gonflement  modéré 
d  de  cet  organe.  En  môme  temps  il  existait  un  catarrhe  apyrélique  des 
voies  aériennes.  11  fut  traité  â  la  Polyclinique  par  le  chlorhydrate  d'am- 
imoniaque  et  plus  lard  par  le  sénéga. 

Le  29  juin,  à  midi,  il  fut  pris  d'un  frisson  modéré  qui  dura  environ 
une  demi-heure  et  fut  suivi  de  chaleur,  d'une  violente  céphalulgie  et 
d'un  délire  furieux.  Vers  le  soir,  le  malade  était  complètement  sans  con- 
naissance, le  pouls  à  130,  la  peau  couverte  de  sueur.  La  sueur  et  la  fré- 
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quence  du  pouls  ne  diminuèrent  que  le  d or  juillet  à  midi,  la  connaissance 
revint  ;  le  soir  le  malade  élait  sans  fièvre. 

Prescription:  Sulfale  de  quinine,  3  grains  toutes  les  deux  heures. 

Le  5,  à  midi,  la  température  s'éleva  ;  pouls  à  92,  dicrote,  langue  sèche, 
céphalalgie  violente.  Cet  élat  dura  jusqu'au  7,  où  une  sueur  profuse  avec 
développement  de  sudamina  se  manifesta;  le  pouls  tomba  à  70. 

Par  l'emploi  continué  de  la  quinine,  le  malade  se  rétablit  promplement 
et  put  sortir  le  16. 

Observation  LXIII.  — Intermittente  quotidienne  avec  vertige  intense,  fièvre 
vertigineuse  —  dePaccinotti.  Guérison  avec  la  quinine.  —  Carl  Förster,  âgé  de 
30  ans,  souffrait  depuis  le  milieu  de  septembre  d'une  fièvre  intermittente 
à  type  quotidien,  compliquée  d'un  vertige  très-prononcé.  Le  malade 
pouvait  à  peine  faire  deux  pas  sans  chanceler;  en  essayant  de  traverser 
la  salle,  il  tombe  plusieurs  fois  et  on  est  obligé  de  le  conduire.  Ses  tégu- 
ments sont  d'un  gris  brun,  comme  ceux  d'un  mulâtre,  la  rate  est  gonflée, 
l'urine  ne  contient  pas  d'albumine.  La  fréquence  du  pouls  est  augmen- 
tée, il  a  de  la  céphalalgie.  Le  frisson  et  les  autres  symptômes  de  la  fièvre 
manquent,  l'appétit  n'est  pas  troublé,  les  garde-robes  sont  normales. 

Déjà,  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  il  avait  été  traité  inutilement  par 
les  ventouses,  les  purgatifs,  etc.  ;  on  employa  la  quinine,  le  vertige 
diminua  rapidement  et  disparut  peu  à  peu  complètement. 

Le  malade  put  être  renvoyé  peu  de  jours  après,  parce  qu'il  n'y  avait 
pas  d'anémie  qui  exigeât  un  traitement  plus  long. 

2°  Formes  avec  prédominance  de  maladie  des  reins. 

Observation  LXIV.  —  Intermittente  cjuolidienne  de  quatre  semaines  de  du- 
rée ;  diarrhée,  albuminurie  et  hématurie  ;  apparition  brusque  de  l'assoupis- 
sement et  des  convulsions.  Mort.  —  Autopsie  :  Quantités  considérables  de 
pigment  dans  la  rate,  le  foi?,  les  reins  et  le  cerveau.  —  C.  Runschke,  âgé  de 
50  ans,  vint  à  la  clinique  le  3  août  1854,  se  disant  atteint  depuis  quatre 
semaines  d'une  fièvre  intermittente  quotidienne,  à  laquelle  s'ajouta  de 
la  diarrhée  dans  les  derniers  temps.  Ses  téguments  sont  d'un  blanc  jau- 
nâtre, très-prononcé;  il  n'y  a  cependant  d'œdème  nulle  part  ;  la  rate  dé- 
passe les  fausses  côtes  d'un  pouce  environ;  le  ventre  est  mou,  indolent, 
sans  ascite  ;  le  foie  a  son  volume  normal;  les  organes  de  la  respiration  et 
le  cœur  sont  sains. 

L'urine  est  d'un  rouge  brun  foncé,  se  coagule  par  l'addition  de  l'acide 
nitrique  et  à  la  température  de  l'ébullition  ;  le  pouls  est  à  80  ;  le  malade 
se  plaint  beaucoup  de  céphalalgie. 

Prescription  :  Quinine  avec  opium. 

4  août.  —  Le  malade  dit  avoir  éprouvé  un  accès  de  froid  pendant  la 
nuit,  cependant  la  garde  n'en  a  rien  remarqué;  le  pouls  n'a  pas  varié;  il 
est  petit,  mou,  à  80  ;  la  douleur  de  löte  s'est  considérablement  accrue; 
une  selle  moulée. 

Prescription  :  Quinine  avec  élixir  acide  de  Haller. 

Dans  la  nuit,  agitation  subite  avec  gémissements  profonds;  le  profes- 
seur Rühle,  qui  fut  appelé,  trouva  le  malade  dans  un  coma  profond  avec 
une  respiration  irrégulière,  interrompue,  le  pouls  petit  et  fréquent;  pas 
de  dilatation  de  la  pupille;  température  delà  tète  élevée. 
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Vers  7  heures  du  malin,  la  mort  arriva  avec  de  légères  convulsions. 

Autopsie  :  14  heures  après  lamorl.  —  La  pie-mère  est  très-injectée  ;  la 
dure-mère  est  épaissie  et  très-adhérente  à  la  face  interne  de  la  voûlc 
crânienne. 

Les  membranes  du  cerveau  enlevées,  la  substance  grise  parait  d'une 
teinte  chocolat  foncée  cessant  brusquement  sur  la  limite  de  la  substance 
blanche  ;  cette  couleur  est  très-prononcée  dans  les  corps  striés  et  le  cer- 
velet; une  coloration  pigmenlaire  foncée  existe  aussi  dans  le  pont  de  Va- 
role;  la  substance  blanche  est  traversée  par  de  fines  stries  noirâtres  ;  le 
cerveau  ne  présente  du  reste  aucune  altération  de  consistance  ni  aucune 
aulre  anomalie. 

Voies  aériennes  pâles;  poumons  congestionnés  et  œdémateux  ;  le  cœur 
contient  une  quantilé  modérée  de  sang  en  caillots  mous,  foncés,  et  beau- 
coup de  pigment  sous  différentes  formes. 

La  rate  est  grosse,  molle,  et  présente  des  taches  foncées  ;  le  foie  a  son 
volume  normal,  sa  surface  est  lisse,  ses  bords  sont  tranchants;  le  paren- 
chyme d'un  gris  brun  contient  du  pigment;  la  bile  est  pâle  et  abondante. 

La  muqueuse  gastrique  est  d'un  gris  ardoisé,  celle  de  l'intestin  tout  à 
fait  normale;  le  pancréas  est  d'une  couleur  plus  foncée  qu'à  l'ordinaire  ; 
les  reins  sont  lobulés  et  présentent  à  la  coupe  une  surface  homogène, 
brune,  lisse  ;  les  glomérules  des  capsules  de  Malpighi  contiennent  eu 
grande  quantité  des  cellules  et  des  masses  de  pigment. 

La  vessie  est  hypertrophiée  et  renferme  unegrande  quantilé  d'urine  san- 
guinolente ;  en  avantdu  bulbe  de  l'urèthre  exisleun  léger  rétrécissement. 

Observation  LXV.  —  Symptômes  typhoides,  fièvre  continue,  coma,  urine 
sanguinolente,  très-albumineuse  contenant  des  caillots  colorés  en  noir,  pneu- 
monie du  côté  droit,  avortement.  Mort.  —  Autopsie  le  seizième  jour  :  Raie 
et  foie  ramollis  et  contenant  beaucoup  de  pigment,  oblitération  des  vaisseaux 
des  reinspar  du  pigment.  — Rosalie  Ilelmann, âgée  de28ans,entraà  l'hôpi- 
tal le  25  août,  après  avoir  été  soignéependant  quinze  jours  pour  une  ma- 
ladie fébrile  regardée  comme  un  typhus.  Elle  était  complélement  privée  de 
connaissance  ;  la  peau  couverte  de  sueur  était  d'un  gris  jaunâtre  ;  pouls 
petit,  mou,  à  120;  respiration  fréquente,  irrégulière,  stertoreuse.  Le 
thorax  présente  en  avant  une  résonnance  normale,  par  places  un  son 
fympanique  bref  ;  il  y  a  de  la  matité  à  droite  en  bas  et  en  arrière  ;  dans 
ce  dernier  point  la  respiration  est  consonnante  ;  râles  sonores  en  avant  ;  tons 
du  cœur  à  l'état  normal;  la  malade  est  au  huitième  mois  de  la  grossesse. 

A  10  heures  du  soir  apparaissent  des  douleurs  qui,  vers  2  heures,  amè- 
nent au  jour  un  enfant  vivant  ;  l'état  général  ne  se  modifie  pas.  La  dys- 
pnée et  la  fréquence  du  pouls  augmentent  ;  celui-ci  s'élève  jusqu'à  130; 
la  peau  est  chaude  et  ruisselante  de  sueur;  une  selle  involontaire  ;  l'urine 
évacuée  avec  la  sonde  est  sanguinolente,  riche  en  albumine  et  en  caillols 
fibrineux.  Mort  vers  une  heure  de  l'après-midi. 

Autopsie  :  10  heures  après  la  mort.  —  Membranes  du  cerveau  cl 
substance  Cérébrale  un  peu  hyerhémiées,  de  consistance  et  de  couleur 
normales  ;  muqueuse  des  voies  aériennes  injectée  et  couverte  de  muco- 
sités spumeuses;  lobes  supérieurs  des  poumons  congestionnés  et  œdé- 
mateux ;  en  bas  et  à  droite  le  parenchyme  est  privé  d'air,  friable,  d'un 
gris  jaunâtre,  et  donne  à  la  pression  un  liquide  purulent;  le  bord  do 
lobe  inférieur  du  poumon  gauche  est  affaissé  ;  le  cœur  est  flasque  et  rata- 
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liné,  les  valvules  sont  à  l'état  normal  ;  le  sang  coagulé  dans  les  oreillettes 
contient  beaucoup  de  pigment. 

La  rate  est  notablement  tuméfiée,  en  bouillie  et  couleur  chocolat  ;  le 
sang  des  veines  spléniques  est  fortement  coloré  par  du  pigment. 

Le  foie  est  d'un  brun  noirâtre  ;  son  parenchyme  ne  présente  pas  l'as- 
pecl  lobulé  ;  la  surface  des  coupes  est  lisse,  les  bords  sont  tranchants, 
la  consistance  est  friable,  les  cellules  hépatiques  sont  très-pâles,  la  bile 
foncée,  visqueuse  et  épaisse. 

La  muqueuse  gastrique  est  ramollie  et  injectée,  parsemée  çà  et  là  d'ec- 
chymoses ;  glandes  mésenlériques  petites,  sans  infiltration  ;  muqueuse 
de  l'intestin  grêle  pâle,  sans  développement  de  l'appareil  glandulaire; 
injection  plus  forte  dans  le  gros  intestin. 

Volume  des  reins  normal,  surface  lisse,  quantité  de  sang  modérée  ;les 
glomérules  des  capsules  de  Malpighi  contiennent  de  nombreuses  masses 
de  pigment  brun  et  noir. 

La  vessie  renferme  une  faible  quantité  d'urine  sanguinolente,  avec 
des  caillots  cylindriques,  pâles,  traversés  par  des  masses  de  pigment. 

Observation  LXVI. —  Fièvre  quarte,  albuminurie  intermittente,  anasarque, 
dysenterie.  Gucrison  rapide  par  la  quinine  et  le  fer.  — Henriette  Schadeck, 
femme  de  journée,  âgée  de  27  ans,  enceinte  de  six  mois,  vint  à  l'hôpital 
le  8  novembre  avec  une  fièvre  quarte  qui  durait  depuis  six  semaines.  La 
malade  avait  un  œdème  très-prononcé  des  extrémités  supérieures  et  in- 
férieures, ainsi  que  du  visage  ;  l'urine  peu  abondante  était  riche  en  al- 
bumine et  en  caillots  fibrineux,  en  partie  colorés  en  noir  par  du  pigment; 
la  rate  dépassait  de  4  cent,  le  bord  des  fausses  côtes;  les  viscères  thoraci- 
ques  étaient  sains;  l'anasarque  paraissait  s'être  développée  peu  après  le 
début  de  la  fièvre. 

L'albuminedes  urines  diminua  considérablementle  0,  etdisparut  pres- 
que complètement  le  10  ;  le  i  1  survint  un  accès  violent,  accompagné  de 
la  réapparition  de  l'albuminurie  au  môme  degré  qu'auparavant. 

Le  13,  évacuation  fréquente  de  mucosités  mélangées  de  sang,  avec  té- 
nesme;  la  fièvre  est  coupée  avec  la  quinine,  la  dysenterie  combattue  par 
des  lacements,  du  tannin  et  de  l'opium  ;  18,  la  dysenterie  cesse,  l'albu- 
mine a  disparu.  A  partir  du  13,  on  a  employé  le  lactate  de  fer;  l'urine 
augmente  considérablement  de  quantité,  l'œdème  se  dissipe,  de  sorte  que 
le  8  décembre  on  peut  congédier  la  malade  guérie. 

3°  Formes  avec  participation  prédominante  du  foie  et  du  canal  gastro-intestinal. 

La  participation  du  foie  s'annonce  dans  beaucoup  de  cas  par 
une  sensation  de  pression  dans  l'hypochondre  droit  et  par  une 
augmentation  du  volume  de  la  glande.  Cependant  ces  signes  peu- 
vent faire  défaut,  bien  que  les  ramifications  terminales  de  la 
veine  porte  soient  gorgées  de  pigment.  Fréquemment  on  observe 
une  légère  teinte  ictérique  de  la  peau  et  de  la  conjonctive  ;  dans 
l'urine  on  trouve  du  brun  biliaire  ou  quelques  matières  colorantes 
analogues  ;  du  reste  ces  symptômes  ne  sont  pas  constants.  Quand 
le  passage  du  sang  de  la  veine  porte  à  travers  le  foie  éprouve  de 
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grands  obstacles,  on  voit  bientôt  apparaître  du  côté  de  la  muqueuse 
gastro-intestinale  et  du  péritoine  les  suites  de  l'hyperhémie  con- 
geslive  :  il  se  produit  des  hémorrhagies,  ou  bien  une  exagération  de 
la  sécrétion  intestinale,  des  diarrhées  profuses,  parfois  môme  une 
ascite  aiguë. 

Trois  fois  j'ai  observé  des  hémorrhagies  de  l'intestin  ;  elles  étaient 
intermittentes  et  arrivaient  avec  le  paroxysme  fébrile  ;  elles  résis- 
tèrent aux  moyens  thérapeutiques  anti-hémorrhagiques,  mais  co- 
dèrent à  de  fortes  doses  de  quinquina. 

Le  premier  cas  de  cette  espèce,  qui  se  présenta  à  moi,  eut  une 
terminaison  fatale,  parce  que  la  fièvre,  qui  était  continue,  fit  pren- 
dre l'affection  pour  un  typhus.  Le  sujet  était  un  jeune  homme  de 
20  ans,  qui  résidait  dans  la  ville  d'O...  Après  quinze  jours  de  ce  que 
les  médecins  nommèrent  un  typhus  léger,  des  hémorrhagies  in- 
testinales violentes  se  déclarèrent.  Lorsque  je  vis  le  malade,  il  avait 
déjà  perdu  par  les  selles  plusieurs  livres  de  sang,  il  était  extrême- 
ment faible,  sa  peau  avait  une  teinte  d'un  gris  jaune  ;  le  pouls  à 
peine  sensible  donnait  110  pulsations.  Les  hémorrhagies  s'étaient 
produites  en  trois  accès,  séparés  chaque  fois  par  une  intermission 
de  deux  jours  de  durée;  leur  apparition  était  accompagnée  d'une 
excitation  considérable  du  système  vasculaire  ;  les  stypliques,  tels 
que  l'alun  et  le  chlorure  de  fer,  paraissaient  les  avoir  arrêtées.  Le 
quatrième  accès,  qui  eut  lieu  également  après  un  repos  de  deux 
jours,  amena  la  mort. 

Peu  de  temps  après,  je  vis,  dans  le  même  endroit,  un  autre  ma- 
lade chez  lequel  on  avait  aussi  diagnostiqué  un  typhus,  parce  que, 
après  quatre  accès  de  fièvre  quotidienne,  l'intermission  était  deve- 
nue obscure.  Dans  ce  cas  encore  il  existait  une  hémorrhagie  intes- 
tinale profuse,  qui  chaque  jour,  au  même  moment,  présentait  une 
exacerbation.  On  eut  recours  en  vain  aux  stypliques.  Le  quinquina 
et  l'élixir  acide  de  Haller  firent  disparaître  l'hémorrhagie,  et  ame- 
nèrent la  convalescence. 

Chez  un  troisième  malade  atteint  de  fièvre  quarte,  l'hémorrhagie 
intestinale  revenait  tous  les  trois  jours,  et  chaque  fois  était  compli- 
quée d'hématurie  ;  dans  ce  cas  encore,  le  quinquina  réussit. 

Il  se  produisit  en  outre  à  cette  même  époque  de  nombreux  cas 
semblables  aux  précédents;  j'ai  choisi,  pour  les  rapporter,  ceux-là 
seuls  que  j'ai  pu  suffisamment  observer.  A  l'autopie  nous  trou- 
vâmes, pour  résidu  de  ces  sortes  de  stases,  des  suffusions  noires  de  lu 
sé  reuse  intestinale  et  du  mésentère.  On  ne  put  constater  si  pen- 
dant la  vie,  elles  étaient  accompagnées  d'hémorrhagies  de  l'intestin . 
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Dans  d'autres  cas,  où  la  stase  du  sang  de  la  veine  porte  semblait 
être  moins  intense,  il  yavail  une  sécrétion  profuse  de  la  muqueuse 
gastro-intestinale  et  de  rapides  épanchements  dans  la  cavité  abdo- 
minale. La  diarrhée  était  surtout  fréquente  chez  les  individus  qui, 
pendant  l'inondation  de  1854,  travaillaient  dans  l'eau  ;  elle  dégénéra 
souvent  alors  en  dysenterie.  Je  ne  puis  dire  positivement  si  la  gêne 
de  la  circulation  dans  la  veine  porte  agissait  seule  ici,  ou  si  elle  était 
aidée  par  d'autres  forces  efficientes.  Au  moment  où  régnèrent  ces 
affections,  on  vit  rarement  se  produire  le  catarrhe  intestinal,  spon- 
tanément et  indépendamment  d'une  flèvre  intermittente. 

Lorsque,  pendant  le  cours  de  la  fièvre  intermittente,  les  suites 
qu'entraîne  l'accumulation  pigmentaire  dans  la  veine  porte  parais- 
saient peu  considérables,  il  arrivait  souvent  que,  dans  une  période 
plus  avancée  de  l'affection,  on  voyait  se  produire  les  résultats  ulté- 
rieurs de  l'accumulation.  C'est  ainsi  qu'alors  une  partie  des  capil- 
laires s'oblitérait,  les  cellules  du  parenchyme  disparaissaient  au 
voisinage  du  vaisseau,  et  il  se  développait  une  atrophie  chronique, 
semblable  à  celle  qui  a  été  décrite  {Observation  LXXIII)  (1). 

Observation  LXV1I.  —  Fièvre  intermittente  avec  récidives  nombreuses  et 
type  quarte  en  dernier  lieu;  albuminurie  à  un  haut  degré,  cylindres  fibri- 
neux  contenant  du  pigment  ;  développement  rapide  de  l'œdème  et  de  l'as- 
cite  ;  ponction  aprc's  l'emploi  sans  succès  da  fer  et  des  drastiques  ;  récidive 
de  la  fièvre  ;  paroxysme  de  deux  jours  de  durée.  Mort  par  épuisement.  — 
Autopsie  :  Pigment  dans  la  rate,  oblitération  des  capillaires  du  foie,  atro- 
phie de  l'organe,  accumulation  de  pigment  dans  les  reins,  pneumonie  consé- 
cutive. —  Schirmer  (Doroth.),  âgée  de  38  ans,  femme  d'ouvrier,  resta  du 
10  mai  au  31  juillet  dans  la  division  de  la  clinique  ;  elle  souffrait  sou- 
vent et  depuis  longtemps  d'une  fièvre  intermittente  à  type  variable  qui, 
pendant  l'hiver,  avait  pris  presque  sans  interruption  le  caractère  quarte. 
Au  moment  de  l'admission  de  la  malade,  la  fièvre  présente  la  forme  de 
quarte  double  ;  depuis  14  jours  cette  femme  remarque  de  l'œdème  aux 
pieds  et  une  diminution  notable  de  la  sécrétion  urinaire  ;  l'urine  est 
trouble,  colorée  en  gris  jaunâtre,  et  contient  une  énorme  quantité  de 
cylindres  fibrineux,  qui  sont  en  partie  couverts  de  grains  et  de  cellules 
de  pigment  de  couleur  noire.  A  la  température  de  l'ébullition  l'urine  se 
prend  en  un  coaguluru  ferme  ;  les  régions  rénales  sont  sensibles  à  la 
pression  ;  la  rate  dépasse  le  bord  des  fausses  côtes  d'environ  4  cent.,  le 
sang  obtenu  par  une  ventouse,  en  ayant  soin  d'éviter  tout  mélange  étran- 
ger, contient  des  masses  de  pigment  brunes  et  noires,  sous  forme  c!e 
conglomérats  et  de  cellules. 

(1)  Haspel  (Maladies  de  l'Algérie,  t.  I,  p.  333)  parait  avoir  déjà  observé  un  cas 
de  cette  espèce.  Sur  un  individu  qui,  à  la  suite  d'une  fièvre  intermittente  tierce, 
fut  pris  d'une  diarrhée  opiniâtre  avec  ascite,  et  qu'on  dut  ponctionner  plusieurs 
fois,  il  trouva  le  foie  petit,  se  déchirant  difficilement,  et  coloré  en  noir  à  l'inté- 
rieur. 
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Après  l'administration  d'un  drachme  de  quinine  les  accès  fébriles  ne 
reparaissent  plus  ;  cependant  l'urine  ne  change  pas  de  nature,  sa  quan- 
tité reste  aussi  faible  ;  vomissements  répétés  d'un  liquide  muqueux,  do 
couleur  verdâtre,  sans  maux  de  tête  ni  abattement  des  traits. 

Prescription  :  Suc  de  citron . 

La  quantité  d'urine  augmente  un  peu,  les  vomissements  cessent,  l'ap- 
pétit se  développe. 
Présomption  :  Lactale  de  fer. 

L'œdème  des  pieds  diminue,  mais  l'ascite  se  développe  très-rapide- 
ment, et  monte  bientôt  assez  haut  pour  gêner  la  respiration  ;  la  colo- 
quinte, la  gomme-gulte  et  autres  drastiques  semblables  ont  peu  d'in- 
fluence sur  cet  épanchement  ;  un  emploi  énergique  de  ces  remèdes 
occasionne  des  troubles  digestifs,  des  vomissements,  etc.,  de  sorte  qu'il 
ne  paraît  pas  prudent  de  les  continuer. 

Le  10  juillet  on  évacue  par  la  ponction  environ  12  litres  de  sérosité 
claire;  le  volume  du  foie,  qu'on  peut  alors  déterminer  plus  exactement, 
est  peu  diminué. 

Le  12  juillet,  dans  l'après-midi,  un  accès  de  fièvre  se  présente,  frisson, 
chaleur,  sueur  ;  le  13,  état  satisfaisant. 

Le  14,  pendant  la  nuit,  mal.gré  l'emploi  de  la  quinine,  survient  un 
nouveau  paroxysme,  qui  ne  se  termine  pas  dans  le  môme  délai  ;  le  pouls 
reste  très-fréquent,  monte  jusqu'à  140,  et  est  à  peine  sensible,  sans  qu'on 
constate  de  troubles  cérébraux,  de  dyspnée,  de  changements  physique- 
ment appréciables  dans  le  cœur  et  le  péricarde  ;  cette  fréquence  du 
pouls  dure  du  14  au  soir  jusqu'au  17  au  matin,  où  celui-ci  tombe  tout  à 
coup  à  88  ;  il  ne  se  produit  pas  de  nouveaux  accès  fébriles  ;  les  pulsa- 
tions oscillent  jusqu'à  la  fin  entre  80  et  90,  mais  l'ascite  augmente  rapi- 
dement, l'œdème  des  pieds  prend  un  développement  considérable,  le 
décubitus  dorsal  se  prononce,  et,  après  une  longue  agonie,  la  malade 
meurt  le  31  sans  phénomènes  cérébraux. 

Autopsie:  Le  1er  août,  12  heures  après  la  mort. 

La  voûte  crânienne,  les  membranes  du  cerveau  et  la  substance  céré- 
brale ne  présentent  aucune  modification  importante  relativement  au  de- 
gré d'injection,  à  la  couleur  et  à  la  consistance  :  muqueuse  des  voies 
aériennes  pâle  ;  la  partie  supérieure  du  poumon  gauche  est  œdémateuse  ; 
la  partie  inférieure  est  traversée  par  un  noyau  peu  étendu  d'infiltration 
mollasse  ;  la  plèvre  est  en  ce  point  couverte  d'une  mince  couche  d'exsu- 
dat  floconneux. 

Le  poumon  droit  présente  en  bas  les  caractères  de  l'hyposlase  ;  il  est 
emphysémateux  sur  son  bord  antérieur  ;  le  péricarde  contient  environ 
trois  onces  de  sérosité  claire  ;  le  tissu  musculaire  et  l'appareil  valvulaire 
du  cœur  sont  à  l'état  sain  ;  le  sang  de  l'oreillette  droite  forme  un  caillot 
ferme  ;  l'œsophage  est  pâle  ;  la  muqueuse  de  l'estomac  est  ecchymosée 
par  places,  d'un  gris  ardoisé  dans  la  région  du  pylore  ;  la  membrane  in- 
terne de  l'intestin,  pâle  en  haut,  présente  dans  le  gros  intestin  une  in- 
filtration œdémateuse  et  par  places  une  vascularisation  à  gros  traits.  Ma- 
tières fécales  jaunes  ;  pancréas  et  glandes  mésentériques  à  l'état  sain. 
La  rate  n'est  pas  tuméfiée,  elle  est  flasque,  ridée,  sa  capsule  est  épaissie, 
le  parenchyme  souple,  d'un  bleu  grisâtre. 

Le  foie  présente  à  gauche  un  lurge  rebord  atrophié  ;  on  voit  dans  la 
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membrane  séreuse  des  traînées  blanches  de  vaisseaux  oblitérés  ;  le  pa- 
renchyme offre  à  la  coupe  une  surface  lisse,  il  est  un  peu  friable,  d'un 
gris  brun  ;  le  volume  total  est  diminué  ;  la  vésicule  biliaire,  très-disten- 
due  et  adhérente  au  côlon  et  à  leslomac,  contient  une  bile  verte,  un 
peu  albumineuse. 

L'examen  microscopique  fait  constater  dans  la  rate,  dans  le  sang  de 
la  veine  porte  et  les  capillaires  du  foie  du  pigment  noir  sous  les  formes 
connues. 

Les  reins  ont  le  volume  de  l'état  sain;  leur  surface  est  lisse,  la  capsule 
très-adhérente,  la  substance  corticale,  d'un  gris  jaune,  mollasse,  fria- 
ble. Le  microscope  montre  du  pigment  dans  les  glomérules  comme  dans 
les  vaisseaux  de  la  substance  corticale,  et  çà  et  là  aussi  dans  les  canali- 
cules  urinifères.  La  muqueuse  vésicale  est  ecchymosée,  l'urine  peu 
abondante  et  riche  en  albumine. 

Les  organes  génitaux  n'offrent  aucun  changement  notable  ;  dans  l'o- 
vaire droit  existe  un  kyste  gros  comme  une  noisette. 

Observation  LXVIII.  —  Dysenterie  d'une  faible  intensité,  albuminurie.  Mort 
par  épuisem?nt.  —  Autopsie  :  Pas  de  troubles  cérébraux,  accumidation  de 
pigment  dans  la  rate  et  le  foie,  dans  le  cerveau,  les  reins  et  le  pancréas.  — 
Weiss  (Josepha),  femme  de  journée,  âgée  de  54  ans,  vint  à  l'hôpital 
le  29  août  1854. 

Cette  femme,  très-abattue,  maigre,  anémique,  dit  souffrir  depuis  trois 
semaines  d'une  diarrhée  qui  entraîne  du  mucus  sanguinolent,  avec  un 
violent  ténesme.  Elle  attribue  cet  accident  à  un  refroidissement  ;  elle  n'a 
jamais  éprouvé  d'accès  de  fièvre  intermittente.  A  son  entrée  le  splhncler 
de  l'anus  fut  trouvé  tellement  relâché  que  des  matières  sanguinolentes 
s'en  échappaient  continuellement.  La  vessie  était  paralysée.  L'urine  éva- 
cuée avec  le  cathéter  était  foncée  et  contenait  de  grandes  quantités  d'al- 
bumine. 

Au  moyen  d'un  régime  nourrissant  conven  able,  du  vin,  d'une  décoc- 
tion de  colombo  et  de  lavements  au  tannin,  o  n  obtint  une  amélioration 
passagère.  Mais  bientôt  la  maladie  du  gros  intestin  prit  une  nouvelle  in- 
tensité, l'épuisement  fit  de  rapides  progrès  ;  la  malade  devint  de  plus 
en  plus  apathique,  tomba  dans  l'assoupissement,  tout  èn  continuant  ce- 
pendant à  répondre  d'une  manière  parfaitement  juste  aux  questions. 
Elle  mourut  le  9  septembre  après  une  longue  agonie. 

Autopsie  :  26  heures  après  la  mort. 

Les  membranes  du  cerveau  contiennent  une  quantité  de  sang  modé- 
rée ;  léger  œdème  de  l'arachnoïde.  La  substance  corticale  du  cerveau  a 
une  teinte  grise  ardoisée  tranchant  vivement  sur  la  substance  blanche 
exsangue,  sa  consistance  est  normale.  Les  capillaires  de  la  couche  cor- 
ticale sont  remplis  de  granules  et  de  petits  tas  de  pigment. 

Poumons  secs  et  exsangues,  le  sang  du  cœur  renferme  beaucoup  de 
pigment. 

La  rate  est  augmentée  d'un  tiers,  en  consistance  de  bouillie,  d'un  gris 
sale,  très-riche  en  pigment  noir  et  brun. 

Foie  d'un  volume  normal,  mou,  couleur  de  chocolat  ;  cellules  hépa- 
tiques pâles.  Bile  peu  abondante,  foncée,  sans  albumine.  Les  capillaires 
du  foie  sont  remplis  de  pigment  sur  le  pourtour  des  lobules  ;  il  y  en 
a  moins  vers  leur  centre  :  muqueuse  gastrique  d'un  gris  ardoisé  ;  menai 
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branc  interne  de  l'intestin  grôle,  pâle  ;  celle  du  gros  intestin,  depuis  la 
valvule  iléo-ccecale  jusqu'au  sphincter,  est  couverte  d'un  liquide  san- 
guinolent, érodée,  et  présente  en  beaucoup  de  points  des  sufïusions  hé- 
raorrhagiques;  cependant  on  n'y  trouve  ni  exsudats  copieux  ni  pertes  de 
substance  profondes. 

Le  pancréas  est  fortement  coloré  par  du  pigment.  Les  reins  sont  exsan- 
gues et  flasques  ;  il  existe  dans  les  glomérules,  comme  dans  les  canalicu- 
les  urinifères,  une  quantité  modérée  de  pigment. 

I. a  vessie  contient  beaucoup  d'urine  trouble,  qui  laisse  précipiter  de 
l'albumine  à  la  température  de  i'ébullilion,  mais  ne  présente  pas  de  cy- 
lindres fibrineux.  Les  organes  génitaux  sont  sains. 

Observation  LXIX.  —  Typhus  abdominal,  fièvre  intermittente  avec  plu- 
sieurs récidives,  dysenterie,  épuisement.  Mort.  —  Autopsie  :  Quantités  con- 
sidérables  de  pigment  dans  la  rate  et  le  foie  ;  atrophie  de  cet  organe,  lésions 
dysentériques  dans  le  gros  intestin.  —  Hahn  (E.),  âgée  de  59  ans,  éprouva 
en  septembre  un  léger  typhus,  à  la  suite  duquel  se  développa  une  fièvre 
intermittente,  qui  récidiva  plusieurs  fois.  Dans  Je  cours  de  celte  der- 
nière maladie,  sans  cause  apparente,  les  fonctions  digestives  étant  dans 
un  état  satisfaisant,  sans  diarrhée,  sans  albuminurie,  on  vit  se  dévelop- 
per dans  un  court  espace  de  temps  une  anémie  très-prononcée  ;  la  peau 
avait  une  pâleur  extrême,  était  sèche  et  luisante  ;  une  anasarque  très- 
étendue  se  forma. 

En  novembre  survinrent  quelques  paroxysmes  à  type  quarte  ;  on  les 
arrêta  à  la  vérité  bientôt  avec  la  quinine;  mais  ils  laissèrent  à  leur 
suite  une  diarrhée  qui  prit  graduellement  tous  les  caractères  de  la  dy- 
senterie. Le  muriate  de  fer,  le  nitrate  d'argent  avec  l'opium  et  d'autres 
moyens  furent  inutilement  dirigés  contre  ces  accidents.  L'œdème  aug- 
menta rapidement,  la  malade  tomba  dans  le  collapsus  et  mourut  d'é- 
puisement sans  perdre  connaissance  le  9  décembre. 

Autopsie  :  12  heures  après  la  mort. 

Le  cerveau  et  ses  membranes,  aussi  bien  que  les  organes  de  la  respi- 
ration et  de  la  circulation,  ne  présentent  aucune  modification  essen- 
tielle, à  l'exception  de  leur  pâleur  et  de  la  petite  quantité  de  sang  qu'ils 
contiennent. 

La  raie  a  son  volume  normal,  une  consistance  médiocre  et  une  couleur 
grise  brunâtre.  Son  enveloppe  est  très-ridée. 

Foie  petit,  à  surface  lisse  et  bords  tranchants  ;  parenchyme  d'une  con- 
sistance médiocre,  d'un  brun  bleuâtre  ;  les  lobules  sont  entourés  d'un 
cercle  foncé.  La  vésicule  biliaire  contient  une  petite' quantité  de  bile 
foncée,  estomac  et  pancréas  à  l'étal  normal. 

L'S  iliaque  est  attirée  et  fixée  à  droite  par  des  fausses  membranes.  La 
séreuse  du  rectum  est  opaque,  la  muqueuse  fortement  tuméfiée,  cou- 
verte d'épaisses  masses  d'exsudal  d'un  jaune  verdâlre  et  parsemée  de 
nombreuses  ulcérations.  Ces  altérations  s'étendent,  en  diminuant  gra- 
duellement d'intensité,  jusqu'à  la  valvule  iléo-cœcale.  La  muqueuse  de 
l'iléum  est  pâle,  et  présente  quelques  cicatrices  grisâtres  de  typhus. 

Les  reins  sont  un  peu  petits,  présentant  par  places  des  brides  cicatri- 
cielles, à  l'état  normal  du  reste. 

L'ovaire  droit  contient  un  kyste  simple  de  la  grosseur  du  poing. 
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VII.  —  Étiologie. 

La  coïncidence  d'une  pigmentation  très-prononcée  avec  les  fièvres 
intermittentes  est  rare,  relativement  à  la  fréquence  de  ces  fièvres. 
Il  existe  donc,  à  côté  des  causes  ordinaires  de  la  fièvre  d'accès, 
d'autres  influences  coopérantes,  que  nous  ne  connaissons  pas  d'une 
manière  précise.  Est-il  nécessaire  alors  que  les  miasmes  acquièrent 
certaines  qualités  particulières,  ou  bien  qu'ils  aient  une  intensité 
extraordinaire?  C'est  ce  que  l'insuffisance  des  données  que  nous  pos- 
sédons sur  l'essence  des  maladies  infectieuses  nous  empêche  de  dé- 
cider. L'épidémie,  à  laquelle  appartiennent  les  cas  que  je  viens  de 
décrire,  se  développa  après  l'inondation  que  le  débordement  de 
l'Oder  causa  en  Silésie  en  1834.  Après  qu'elle  eut  cessé,  les  cas  de 
cette  espèce  devinrent  fort  rares,  quoique  les  fièvres  intermit- 
tentes ordinaires  soient  de  tout  temps  restées  fréquentes  dans  ce 
pays. 

VIII.  —  Diagnostic. 

Le  diagnostic  ne  devient  certain  que  par  l'examen  direct  du  sang*; 
quelques  gouttes  recueillies,  en  prenant  bien  soin  qu'elles  ne  soient 
mêlées  d'aucune  substance  étrangère,  suffiront  pour  faire  connaître 
s'il  existe  ou  non  des  masses  de  pigment.  La  coloration  spéciale  de 
la  peau  qui  est  grise,  cendrée  ou  d'un  jaune  grisâtre,  met  déjà  l'ob- 
servateur dontl'œil  est  exercé,  presque  en  état  de  porter  son  diagnos- 
tic. Un  signe  moins  certain  est  fourni  par  l'apparition  de  troubles 
cérébraux  graves,  compliqués  d'albuminurie  ou  d'hématurie,  et  par 
la  production  d'un  collapsus  rapide.  La  manifestation  épidémique 
est  plus  importante,  elle  pourra  surtout  nous  guider,  quand,  avec 
une  fièvre  à  type  peu  précis,  nous  verrons  se  développer  tout  à 
coup,  sans  l'intervention  d'une  autre  cause  suffisante,  des  accidents 
cérébraux  graves,  des  hémorrhagies  intestinales,  une  suppression 
d'urine,  etc.  L'augmentation  périodique  de  ces  symptômes,  la 
fréquence  du  pouls  relativement  médiocre,  l'hypertrophie  de  la 
rate  et  du  foie,  viendront  encore  fournir  de  nouvelles  données. 
Dans  certains  cas  c'est  seulement  l'action  curatrice  du  quinquina 
qui  confirme  le  diagnostic. 

IX.  —  Pronostic. 

Le  pronostic  demeure  toujours  douteux.  La  cessation  de  la  fièvre  : 
ne  suffit  pas  pour  justifier  un  augure  favorable,  car  il  n'est  pas  rare 
de  voir,  tout  à  coup,  des  récidives  promptement  mortelles  éclater  i 
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à  l'improviste.  En  outre,  les  lésions  dont  le  foie  et  la  rate  sont  or- 
dinairement le  siège  rendent  la  cachexie  et  Thydrémie  imminentes. 
Quand  l'albuminurie  est  périodique  et  qu'elle  dure  depuis  peu,  elle 
cède  facilement  au  quinquina;  plus  tard  il  est  souvent  impossible 
de  la  maîtriser.  Le  coma  et  les  convulsions  rendent  en  général  le 
pronostic  fâcheux;  toutefois  certains  cas  de  cette  nature,  pris  à 
temps  et  convenablement  traités,  ont  pu  guérir. 

X.  —  Traitement. 

La  première  indication,  c'est  de  faire  disparaître  la  fièvre  inter- 
mittente :  cela  est  d'autant  plus  pressant  que  les  accidents  du  pa- 
roxysme deviennent  plus  graves.  Chaque  nouvel  accès  menace  alors 
la  vie,  ou  du  moins  augmente  le  nombre  des  désordres  et  par  suite 
des  dangers.  Dans  ce  cas  il  faut,  dès  que  le  diagnostic  est  établi, 
faire  prendre  au  malade  de  fortes  doses  de  quinine,  dissoute  dans 
les  acides,  afin  qu'elle  soit  plus  facilement  et  plus  rapidement  ab- 
sorbée; aucune  contre-indication,  à  moins  qu'elle  ne  soit  très-puis- 
sante, comme  par  exemple  une  hyperhémie  considérable  du  cerveau , 
etc.,  ne  devra  faire  perdre  un  seul  instant. 

Dans  les  formes  plus  bénignes  où  prédominent  les  troubles  intes- 
tinaux, un  catarrhe  gastro-entérique,  un  ictère,  une  tuméfaction 
hyperhémique  du  foie,  etc.,  il  sera  bon  de  traiter  ces  accidents 
d'une  manière  appropriée  avant  de  recourir  à  l'emploi  de  la  quinine. 
On  prendra  garde  d'interrompre  trop  tôt  l'usage  de  celle-ci,  car  les 
récidives  sont  surtout  ici  faciles  et  dangereuses. 

Après  la  fièvre,  ce  qu'on  doit  chercher  ensuite  à  détruire,  ce  sont 
les  désordres  locaux  dont  la  rate,  le  foie,  les  reins,  le  cerveau,  etc., 
sont  restés  le  siège.  Les  tuméfactions  simples  de  la  rate  cèdent  or- 
dinairement à  l'emploi  de  la  quinine,  combiné  avec  celui  des  pré- 
parations ferrugineuses  d'une  digestion  facile,  comme  le  chlorate 
d'ammoniaque  et  de  fer,  le  lactate  et  le  citrate  de  fer,  etc.  Il  est  plus 
malaisé  de  venir  à  bout  des  infiltrations  colloïdes,  qui  de  temps  en 
temps  se  font  dans  cet  organe  ;  il  faut  alors  recourir  aux  prépara- 
tions iodées,  surtout  à  l'iodnre  de  fer,  aux  eaux  minérales  contenant 
de  l'iode  ou  du  brome,  comme  celles  de  Karlsbad  et  autres  analo- 
gues. On  administrera  ces  eaux  avec  plus  ou  moins  de  précautions 
suivant  l'état  de  la  composition  du  sang. 

L'hyperhémie  du  foie  disparaît  d'habitude  après  que  la  fièvre  a 
cessé,  souvent  même  auparavant.  Dans  le  cas  où  elle  persisterait, 
on  pourrait  faire  usage  de  la  rhubarbe,  de  l'extrait  de  saponaire  joint 
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aux  sels  neutres,  de  l'extrait  d'aloès  et  d'autres  moyens  analogues. 
Le  même  traitement  conviendra,  lorsqu'un  catarrhe  du  duodénum 
et  des  voies  biliaires  aura  provoqué  une  tuméfaction  du  foie  par 
rétention  de  la  bile. 

La  convalescence  est  dangereuse  a  cause  des  troubles  nutritifs 
auxquels  le  foie  est  exposé,  par  suite  de  l'accumulaLion  du  pigment 
dans  ses  capillaires,  de  l'hyperhémie  dont  il  a  été  le  siège  et  de 
l'altération  de  la  composition  du  sang  par  les  miasmes  paludéens.  Ce 
qui  est  surtout  à  craindre,  c'est  que,  sous  l'influence  de  la  disparition 
de  capillaires  nombreux,  il  ne  se  produise  peu  à  peu  celte  atrophie 
hépatique,  dont  nous  apprendrons  plus  bas  à  connaître  les  consé- 
quences (chap.  x).  Je  ne  connais  aucun  moyen  d'empêcher  celte 
atrophie;  quant  à  ses  suites,  le  catarrhe  gastrique,  les  diarrhées 
exténuantes,  l'ascite,  nous  avons  déjà  vu  quel  traitement  elles  exi- 
geaient. Les  hémorrhagies  intermittentes  et  l'ascite  aiguë,  consécu- 
tives à  des  oblitérations  vasculaires  étendues,  seront  combattues 
avec  succès  en  coupant  la  fièvre  le  plus  tôt  possible  ;  plus  lard  seule- 
ment on  pourra  recourir  aux  astringents  et  aux  slypliques. 

Nous  avons  indiqué,  dans  d'autres  chapitres  de  cet  ouvrage,  com 
ment  il  faut  traiter  les  inüllralions  colloïdes  et  adipeuses,  que  l'on 
voit  se  produire  dans  certains  cas. 

Le  traitement  doit  en  troisième  lieu  se  préoccuper  de  l'état  des 
reins.  Tantôt  ils  sont  atteints  dès  le  début  d'une  manière  inquiétante, 
tantôt  ils  ne  sont  affectés  que  plus  tardivement.  L'alhuminurie  et 
l'hématurie,  qui  accompagnent  le  paroxysme  fébrile  et  sont  comme 
lui  rémittentes  ou  intermittentes,  sont  combattues  avec  succès  par 
la  quinine,  et  disparaissent  presque  toujours  dès  que  la  fièvre  cesse. 
Dans  le  cas,  au  contraire,  où  ces  sécrétions  anormales  persistent,  il 
convient  d'employer  les  astringents,  tels  que  l'extrait  de  quinquina 
dissous  dans  une  eau  aromatique,  les  acides  tannique  ou  gallique, 
les  préparations  ferrugineuses,  etc. 

Les  mêmes  moyens  thérapeutiques,  avec  lesquels  on  fera  alterner 
une  dérivation  sur  la  peau  et  l'intestin  au  moyen  des  bains  et  dès 
drastiques  (ceux-ci  ne  seront  ordonnés  que  si  la  muqueuse  intesti- 
nale estimacte),  seront  mis  en  usage  contre  l'albuminurie  et  i'hf- 
dropisie,  sa  compagne  habituelle,  qui  se  produisent  consécutivement 
à  la  cachexie  persistant  après  la  fièvre.  Le  succès  dépend  ici  princi- 
palement de  ce  que,  indépendamment  de  Paffeclion  de  la  rate  et 
des  reins,  il  existe  ou  non  dans  le  foie  eL  la  muqueuse  gastro-intes- 
tinale des  lésions  profondes.  Si  ces  lésions  existent,  il  est  rare  qu'on 
réussisse  à  arrêter  les  progrès  du  travail  morbide.  Quand  l'albumi- 
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nurie  est  opiniâtre  et  que  la  tuméfaction  splénique  est  persistante, 
on  doit  soupçonner  une  infiltration  colloïde  des  reins,  el  il  faut  alors 
essayer  l'iodure  de  fer,  si  l'état  des  organes  de  la  digestion  etl'hy- 
drémie  en  permettent  l'usage.  Cette  dernière  forme  est  une  des  plus 
embarrassantes. 

Les  désordres  de  l'activité  cérébrale  exigent  pendant  les  accès  de 
fièvre  un  traitement  spécial,  quand  il  se  fait  une  hyperhémie  consi- 
dérable et  qu'il  y  a  imminence  de  paralysie  cérébrale.  Dans  le  pre- 
mier cas,  on  peut  recourir  aux  émissions  sanguines  el  aux  affusions 
froides;  dans  le  second,  aux  excitants  volatils,  à  l'éther,  au  musc,  à 
l'ammoniaque  caustique,  etc.  On  ne  doit  pas,  cependant,  renoncer 
à  l'emploi  simultané  de  la  quinine.  La  céphalalgie,  le  vertige  et  les 
autres  troubles,  qui  demeurent  après  que  la  fièvre  intermittente  a 
disparu,  cèdent  bien  à  l'emploi  persistant  de  cet  alcaloïde. 

L'altération  de  la  composition  du  sang,  l'anémie  et  l'hydrémie, 
rendent  presque  toujours  nécessaire  de  terminer  le  traitement  par 
l'emploi  des  toniques,  d'un  régime  animal  de  'digestion  facile,  du 
fer,  etc.  La  réussite  ne  se  fera  pas  attendre,  si  le  cas  n'est  point 
compliqué  par  de  graves  lésions  locales  du  foie,  de  l'intestin  et  des 
reins,  qui  s'opposent  à  l'assimilation  ou  entretiennent  des  excrétions 
anormales.  Tous  les  efforts  échouent  la  plupart  du  temps  lorsque 
ces  lésions  existent. 


CHAPITRE  X 


ATROPHIE  CHRONIQUE  DU  FOIE. 

Dans  l'état  normal,  le  volume  du  foie  est  soumis  à  des  variations 
notables,  dont  nous  avons  cherché  à  fixer  les  limites  (chap.  ir,  p.  17). 

Indépendamment  de  cela,  il  peut  se  produire,  sous  l'influence  de 
(roubles  pathologiques  de  la  nutrition,  un  amoindrissement  de  la 
glande  et  une  diminution  de  son  importance  fonctionnelle.  Tout  ce 
qui  retarde  ou  empêche,  d'une  manière  durable,  le  mouvement  cir- 
culatoire dans  le  système  capillaire  de  l'organe,  peut  servir  ici  de 
cause  (1).  C'est  ainsi  que  l'on  voit  des  atrophies  générales  ou  par- 
tielles arriver  à  la  suite  de  diverses  lésions  de  la  texture  du  foie, 
dont  elles  sont  un  symptôme  et  une  conséquence  nécessaire,  mais, 
fréquemment  aussi,  se  développer  spontanément. 

I.  —  Forains  diverses. 

I.  Atrophie  par  lésion  de  la  texture  du  foie  ;  par  compression. — 
Nous  ne  ferons  que  mentionner  ici  les  formes  d'atrophie  qui  dépen- 

(1)  Le  foie  possède,  comme  le  poumon,  un  double  appareil  vasculaire,  l'un  ser- 
vant à  la  nutrition,  l'autre  à  la  fonction.  Le  premier  est  l'artère  hépatique,  le  second 
la  veine-porte.  Les  perturbations  dans  la  nutrition  de  la  glande,  autant  qu'elles 
dépendent  de  la  circulation  sanguine,  devraient  par  conséquent  avoir  leur  point 
de  départ  dans  l'artère  hépatique.  Mais  l'expérience  ne  s'accorde  pas  avec  ces 
données.  On  ne  peut  séparer  rigoureusement  les  deux  fonctions,  par  cette  raison, 
suivant  toute  apparence,  que  les  deux  appareils  vasculaires  communiquent  en- 
semble ;  l'oblitération  de  l'artère  hépatique  n'empêche  nullement  la  nutrition  (Le- 
dieu,  Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  mars  1856.  —  Gintrac,  l'Oblitération  de  la 
veine  porte.  Bordeaux,  1856,  p.  51),  l'occlusion  de  la  veine  porte  n'est  pas  suivie  de 
l'arrêt  de  la  sécrétion  (Gintrac  ;  en  outre  mon  observation  LXXV1).  Pour  le  main- 
tien du  volume  normal  du  foie,  autant  que  les  recherches  que  nous  avons  faites 
jusqu'ici  nous  autorisent  à  l'affirmer,  la  veine  porte  a  plus  d'importance  que  l'ar- 
tère hépatique,  qui  n'alimente  spécialement  que  les  parois  des  conduits  biliaires 
et  des  vaisseaux,  et  ne  pénètre  qu'à  peu  de  profondeur  dans  les  lobules.  On  con- 
naît peu  de  maladies  de  l'artère  et  de  ses  divisions  capables  d'occasionner  des 
troubles  dans  l'apport  du  sang  ;  il  est  vrai  de  dire  aussi  qu'on  les  a  peu  recher- 
chées ;  j'y  ai  seulemeut  observé  une  altération  fréquente,  savoir  une  accumulation 
de  pigment  noir  (voyez  Atlas,  pl.  IX  et  suiv.)-  Nous  manquons  de  données  rela- 
tivement à  l'influence  des  troubles  de  l'innervation  du  plexus  hépatique  sur  la  nu- 
irition  du  parenchyme  du  foie. 
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dent  du  développement  dans  le  foie  de  produits  de  formation  nou- 
velle, d'échinocoques  et  de  carcinomes,  ou  bien  qui  sont  dues  à 
.  l'ectasie  des  conduits  biliaires,  à  la  cirrbose  et  à  l'induration  ;  nous 
nous  bornerons  aussi  à  noter  l'atrophie  partielle,  consécutive  à  la  ci- 
catrisation d'abcès,  à  l'oblitération  de  rameaux  importants  de  la 
veine  porte;  enfin  l'atrophie  produite  par  une  dilatationde  l'origine 
des  veines  hépatiques,  consécutivement  à  une  stase  hyperhémique.. 
Toutes  ces  formes  ne  pourront  être  l'objet  d'une  description  com- 
plète que  plus  tard,  lorsqu'il  sera  question  des  maladies  à  la  suite 
desquelles  elles  se  produisent. 
Nous  traiterons  ici  de  la  forme  d'atrophie  qui,  existant  isolément, 
t  et  n'étant  accompagnée  d'aucune  autre  lésion  importante  dans  la 
texture,  peut  dès  lors  prétendre  à  une  sorte  d'indépendance. 
Des  conditions  fort  variables  président  à  son  développement. 
Gomme  cause  nous  connaissons  d'abord  la  compression  de  l'organe 
du  dehors  en  dedans,  qui,  exerçant  son  influence  sur  des  portions 
;  plus  ou  moins  considérables  de  la  glande,  provoque  une  atrophie 
I  proportionnelle  à  son  étendue  et  à  son  intensité.  On  sait  déjà  quel 
i  est,  sous  ce  rapport,  le  mode  d'action  du  corset  :  outre  le  déplace- 
i  ment  du  foie,  il  creuse  des  sillons  plus  ou  moins  profonds,  dans  les- 
i  quels  le  parenchyme  comprimé  se  réduit  à  une  espèce  de  pont  formé 
^de  vaisseaux  et  de  conduits  biliaires  dilatés;  en  même  temps  l'or- 
.gane  s'affaisse  souvent  sur  lui-même  en  se  plissant.  La  perte  de  sub- 
stance qu'éprouv edans  ce  cas  la  glande  est  ordinairement  minime; 
.il  y  a  plutôt  refoulement  du  parenchyme  qu'atrophie. 

Quand  la  compression  exercéepar  desépanchementspleurétiques 
ou  péricardiques  considérables  porte  sur  la  face  convexe,  lanutri- 
;  lion  du  foie  est  plus  fortement  atteinte,  surtout  quand  la  glande  est 
fixée  au  diaphragme  par  des  adhérences  serrées.  Alors,  il  arrive 
-souvent  que  des  dépressions  notables  se  forment;  dans  ces  endroits 
.  la  substance  glandulaire  prend  une  teinte  d'un  brun  sombre,  les 
cellules  se  rapetissent,  perdent  leur  contenu  granuleux  et  l'on  voit 
apparaître  des  granules  bruns  isolés. 

Les  exsudais  péritonéaux  enkystés  exercent  une  aclion  analogue, 
et  laissent  çà  et  là  de  profondes  dépressions  sur  la  surface  cqnvexe 
du  foie. 

Cruveilhier  (1)  a  observé  une  excavation  très-prononcée  formée 
aux  dépens  de  la  glande  fortement  adhérente  au  diaphragme,  et  ré- 
-  sultant  de  la  pression  exercée  par  le  cœur  hypertrophié. 

(I)  Cruveilhier,  Anatomie  pathologique  générale,  Paris,  1850,  t.  III,  n.  208. 
FiiKiiicns,  ôc  édit.  n 
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Les  dilatations  des  portions  de  l'intestin  contiguës  aù  foie  peu- 
vent avoir  les  mêmes  suites,  lorsque  les  circonvolutions,  distendues 
par  des  gaz  ou  des  matières  fécales,  exercent  sur  la  glande  une 
pression  persistante.  J'ai  vu  une  atrophie  fort  étendue  se  produire 


Fig.  80.  —  Cellules  du  foie,  dans 
l'atrophie  chronique.  Ces  cel- 
lules mesurent  de  1/250  à  1/130 
de  ligne. 


Fig.  81.  —  Atrophie  et  dépression  d'un  foie, 
comprimé  par  un  épanchement  enkysté  du 
péritoine. 


ainsi,  comme  conséquence  d'une  dilatation  énorme,  datant  de  plu- 
sieurs mois,  de  l'arc  du  côlon.  Il  s'agissait  d'un  homme  de  36  ans, 
chez  lequel,  à  la  suite  d'un  ulcère  perforant  de  l'estomac,  il  s'était 
formé  un  épanchement  périlonéal  enkysté  dans  l'hypochondre  gau- 
che. Gel  épanchementavait  comprimé  l'arc  gauche  du  côlon,  de  sorte 
que  les  côlons  transverse  et  ascendant  étaient  remplis  de  gaz  et  de 
matières  solides.  Par  suite  de  celle  eclasie  intestinale,  le  foie  avait 
été  profondément  refoulé  dans  l'excavation  droite  du  diaphragme 
contre  les  côtes;  le  lobe  gauche,  soumis  le  premier  à"  la  compression, 
et  une  partie  du  lobe  droit  étaient  atrophiés.  Budd  (1)  décrit  une 
atrophie  partielle  de  la  glande  d'après  une  préparation  conservée  au 
muséum  King's  College,  etprovenantd'un  paraplégique,  dont  le  gros 
intestin  avait  été  soumis  "h  une  dilatation  permanente.  Cruveilhier 
pense  que  la  pression  exercée  par  le  liquide  ascitique,  et  que  les 
adhérences  de  l'organe  aux  parties  voisines,  peuvent  amener  l'a- 
trophie du  parenchyme  hépatique.  Je  n'ai  pu  me  convaincre  de  ce 
fait;  il  m'est  bien  arrivé  en  effet  de  trouver  le  foie  peu  développé, 
en  môme  temps  qu'il  existait  une  ascile  considérable  et  des  adhé- 
rences nombreuses  ;  mais  très-souvent  aussi,  son  volume  était  resté 
normal  ou  môme  s'était  accru.  C'est  seulement  avec  la  péritonite! 


(1)  Budd,  toc.  Cit.,  p.  29. 
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chronique,  quand  la  glande  a  été  longtemps  recouverte  par  un  épan- 
chement  purulent  abondant,  ou  lorsque  l'inflammation  s'est  propa- 
gée jusqu'à  la  scissure  du  foie  et  à  la  capsule  de  Glisson,  que  l'on 
peut  trouver  d'une  manière  constante  une  diminution  du  volume. 

L'atrophie,  qui  s'établit  par  ce  mécanisme,  reste  ordinairement 
partielle  ;  sa  valeur  clinique  est  en  général  médiocre,  et  dépend  de 
l'étendue  plus  ou  moins  grande  de  la  lésion,  ainsi  que  de  l'existence 
ou  de  l'absence  de  la  compression  sur  les  conduits  biliaires  et  les 
vaisseaux  principaux. 

II.  Atrophie  par  imperméabilité  des  capillaires  résultant  de  l'inflam- 
mation delà  capsule  de  Glisson.  —  L'atrophie  embrassant  la  totalité 
de  l'organe  est,  relativement  à  ses  effets  sur  l'ensemble  de  l'orga- 
nisme et  sur  les  phénomènes  locaux,  d'une  importance  bien  plus 
grande  que  l'atrophie  par  compression. 

Dans  ce  cas,  le  foie  diminue  suivant  toutes  les  directions,  son 
poids  décroît  de  moitié,  même  de  plus  (1).  La 
surface  de  la  glande  est  alors  lisse  ou  légèrement 
granuleuse,  ou  sillonnée  de  petites  rides  (fig.  82); 
elle  présente  aussi  parfois  des  rétractions  cicatri- 
cielles. Le  parenchyme  est  d'un  rouge  brun 
foncé,  il  est  parsemé  de  taches  jaunes,  ou  d'un 
brun  gris,  lorsqu'il  existe  en  même  temps  un 
dépôt  de  graisse.  Dans  la  plupart  des  cas,  on 
ne  voit  plus  de  traces  de  la  division  lobulaire 
sur  la  surface  d'un  brun  uni  (Atlas,  pl.  IV,  üg.  1), 
et,  quand  ces  traces  subsistent,  les  lobules 
paraissent  plus  petits  qu'ils  ne  le  sont  dans  la  glande  normale  (2). 

Dans  les  vaisseaux  du  foie  on  découvre  d'importantes  anomalies. 
La  veine  porte  est,  d'habitude,  notablement  dilatée,  jusque  dans  ses 
ramifications  capillaires  à  la  périphérie  des  lobules,  où  l'ectasie  se 
termine  sous  forme  de  massue  (Atlas,  pl.  IX,  fig.  S).  Les  parois  des 
veines  dilatées  restent  tantôt  normales,  tantôt  au  contraire  l'enve- 
loppe, qu'elles  doivent  à  la  capsule  de  Glisson,  est  notablement  épais- 
sie (3).  Celte  dernière  cesse  subitement  où  commencent  les  ra- 
mifications capillaires  terminales.  Les  capillaires  eux-mêmes  sont  en 
grande  partie  attaqués;  ils  sont  remplis  de  molécules  brunes,  ou 

(!)  Chez  une  femme  de  SG  ans  le  foie  pesait  0,7  kil.  ;  chez  un  liomme  de  53  ans, 
0,85  kil.  ;  chez  une  femme  de  50  ans,  0,80  kil.  ;  chez  un  homme  de  59 ans  0,G2  kil. 

(2)  L'épaisseur  du  parenchyme  entre  une  veine  centrale  et  une  veine  intorlobu- 
laire  était  de  1/2  à  3/'«  de  millim.,  tandis  que  dans  d'autres  cas  elle  était  de  I  à  I 
et  1/2  et  même  'A  millim, 

(3)  5  fois  sur  15. 


Fig.  8'2.  —  Stries  à  la 
surface  d'un  foie 
atrophié. 
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contiennent  du  pigment  noir,  en  masse  ou  en  grains  (Atlas,  pl.  IV, 
fig.  3;  pl.  IX,  Og.  4  et  S).  Par  suite,  les  injections  dans  la  veine  porte 
réussissent  très-imparfailement,  et  nepénèLrent  que  quelques  capil- 
laires isolés,  jusqu'à  leur  confluent  avec  les  radicules  des  veines  hé- 
patiques. Celles-ci  sont  d'habitude  plus  faciles  à  injecter  et  se  rem- 
plissent dans  une  plus  grande  étendue  (Atlas,  pl.  IV,  flg.  4).  Les 
mailles  formées  par  les  capillaires  et  le  tissu  cellulaire  qui  leur  sert 
de  support,  sont  plus  étroites  et  ont,  dans  quelques  endroits,  entiè- 
rement disparu,  de  sorte  que  les  parois  des  vaisseaux,  devenues  im- 
perméables, sont  en  contact.  Cà  et  là  dans  les  mailles  rétrécies,  on 
trouve  de  petites  cellules  atrophiées  (Atlas,  pl.  VI,  fig.  3). 

Les  veines  hépatiques  prennent  part,  dans  un  certain  nombre  de 
cas,  à  la  dilatation  de  la  veine  porte  ;  mais  c'est  toujours  dans  une 
moindre  proportion.  Leurs  parrois  restent  en  général  minces,  et 
contrastent  fortement,  par  leur  couleur  bleuâtre,  avec  la  teinte  rouge 
jaune  de  la  veine  porte  (Atlas,  pl.  IV,  fig.  1).  L'artère  hépatique  ap- 
parut dans  deux  cas  un  peu  plus  étroite  ;  fréquemment  on  trouve 
la  capsule  de  Glisson  épaissie.  Les  cellules  du  foie,  qui,  en  certaines 
parties  de  l'organe,  ont  complètement  disparu,  restent  visibles  dans 
d'autres  endroits  ;  mais  elles  sont  pâles,  dénuées  de  contenu  granu- 
leux; leurs  parois  sont  plissées,  leurs  contours  anguleux,  elles  ont 
diminué  de  volume.  Souvent  elles  contiennent  des  granules  bruns 
de  pigment,  qui  remplissent  entièrement  la  cavité  cellulaire,  ou 
bien  des  fragments  de  la  matière  biliaire  (1)  brune  (Atlas,  pl.  IV, 
fig.  2,  e,  a,  b,  c).  Dans  plusieurs  cas  on  voit  des  cellules  pleines  de 
graisse  tantôt  réunies  en  foyers  isolés,  tantôt  éparses  dans  toute  l'é- 
tendue de  l'organe  (pl.  IV,  flg.  5  et  6).  Les  conduits  biliaires  ne  ren- 
ferment qu'une  faible  quantité  d'une  sécrétion  décolorée,  souvent 
chargée  d'albumine. 

Outre  ces  altérations  du  foie,  j'ai  souvent  observé  l'ectasie  des 
veines  de  l'estomac  et  du  gros  intestin;  de  plus,  des  ecchymoses 
sous-séreuses,  et  des  stases  hyperhémiques  de  la  rate.  Ces  dernières 
existent  7  fois  sur  18  cas. 

Dans  l'estomac  et  l'intestin,  8  fois  il  y  avait  un  travail  d'ulcération  ; 
sur  ces  8  cas  il  y  en  avait  2  de  dysenterie  chronique,  2  d'ulcère 
chronique  simple  de  l'estomac,  et  3  d'ulcération  cancéreuse.  Une 
fois  on  put  constater  clans  le  mésentère  des  épaississements  sous 
forme  de  cordons  étranglant  des  rameaux  veineux.  Comme  lésions 
consécutives,  il  y  eut  12  fois  ascite,  et  2  fois  péritonite  aiguë. 


(I)  C  fois  sur  18. 
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Observation  LXX.  —  Atrophie  chronique  du  foie  avec  dilatation  consi- 
dérable des  branches  de  la  veine-porte;  petit  ulcère  au  pylore, sans  rétrécisse- 
ment de  cet  orifice  ;  mouvements  péristaltiques  de  l'estomac  très-visibles.  — 
Mort.  —  Autopsie  :  Ulcère  de  l'estomac,  foie  atrophié.  —  Adam  Blaschefsky, 
journalier,  âgé  de  53  ans,  fut  admis  le  21  novembre  1854. 

Cet  homme  amaigri,  mais  sans  œdème  et  sans  coloration  anormale  des 
téguments,  se  plaignait  depuis  longtemps  de  douleurs  à  l'épigastre,  et  re- 
jetait souvent  les  aliments  qu'il  avait  pris,  sans  mélange  d'aucune  autre 
substance.  Son  appétit  était  peu  dérangé,  les  selles  étaient  régulières  et 
de  consistance  normale,  mais  décolorées,  Intégrité  des  organes  thora- 
ciques,  respiration  libre,  tons  du  cœur  nets,  pouls  à  62.  Affaissement  du 
ventre  ;  les  parois  abdominales  paraissent  extrêmement  minces  quand  on 
les  plisse.  A  un  examen  attentif  on  voit  se  dessiner  parfaitement  les  con- 
tours de  l'estomac  distendu  par  des  gaz.  Par  la  percussion  on  reconnaît 
leur  présence  dans  cet  organe  au  son  tympanique  plein,  comparé  au  son 
plus  court  des  parties  de  l'intestin  grêle  voisines.  Un  demi-pouce  à  droite 
et  au-dessus  de  l'ombilic,  on  voit  une  tumeur  proéminant  fortement, 
inégale  et  dure  à  la  palpalion,  sensible  à  la  pression  et  mobile;  nous 
dûmes  la  prendre  pour  un  carcinome  du  pylore.  L'obscurité  du  son  hé- 
patique est  diminuée,  elle  mesure  2  centimètres  sur  la  ligne  médiane, 
3  sur  la  ligne  du  mamelon,  5  sur  la  ligne  axillaire. 

L'emploi  de  la  teinture  aqueuse  de  rhubarbe  avec  l'extrait  de  bella- 
done fait  cesser  les  vomissements;  mais  l'amaigrissement  augmente  assez 
rapidement,  malgré  une  alimentation  suffisante  et  l'amélioration  des 
fonctions  digestives.  La  tumeur  du  pylore  change  souvent  de  place  ;  on 
la  trouve  tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche,  tantôt  sous  l'ombilic,  directe- 
ment au-devant  de  la  colonne  vertébrale  ;  pendant  le  travail  de  la  diges- 
tion on  peut  reconnaître  avec  la  plus  grande  évidence  les  mouvements 
péristaltiques  de  l'estomac.  Il  se  forme  d'abord  le  long  du  rebord  des 
eôLes  gauches,  par  conséquent  à  partir  du  cul-de-sac  de  l'estomac,  un 
soulèvement  qui  marche  lentement  vers  le  pylore  et  revient  de  nouveau 
à  gauche;  ce  soulèvement  est  poussé  par  un  resserrement  annulaire 
qu'on  voit  derrière  lui;  il  n'est  pas  rare  de  voir  le  premier  soulèvement 
suivi  d'un  second,  dont  il  est  séparé  par  une  constriction  :  l'estomac  pa- 
raît alors  partagé  en  deux  moitiés.  Ces  mouvements  de  l'estomac  durent 
chaque  fois  d'une  demi-minute  à  une  minute  entière  :  ils  sont  suivis  de 
repos,  qui  durent  le  plus  souvent  4  minutes,  quelquefois  jusqu'à  6  mi- 
nutes :  pendant  celte  pause  on  n'aperçoit  aucun  mouvement  ;  de  temps 
en  temps  le  soulèvement  franchit  le  pylore;  celui-ci  s'élève  alors  davan- 
tage, le  contenu  de  l'estomac  semble  passer  dans  le  duodenumi  Lorsque 
l'estomac  est  vide,  on  n'aperçoit  nulle  part  aucun  mouvement,  aussi 
longtemps  que  cet  organe  contient  du  chyme  ;  l'ingestion  de  vin  de  Hon- 
grie, la  percussion  et  l'attouchement  répété  peuvent  réveiller  les  contrac- 
tions; elles  se  produisent  toujours  avec  le  même  type,  seulement  ces 
moyens  d'excitation  diminuent  un  peu  la  durée  de  la  pause  entre  deux 
mouvements. 

Le  malade  qui  se  sentait  relativement  bien  exigea  sa  sortie  le  22  dé- 
cembre, mais,  dès  le  27,  il  revint  Ircs-affaibli.  Des  excès  de  régime  pen- 
dant le»  jours  de  Côte  avaient  provoqué  une  affection  catarrbale  intense 
de  l'estomac;  la  langue  était  couverte  d'un  enduit  épais,  l'épigastre  sen- 
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sible,  l'appélit  perdu.  Des  vomissements  de  matières  muqueuses,  sans 
mélange  de  sang,  survinrent  subitement;  les  garde-robes  étaient  rares. 
On  ne  put  réussir  à  guérir  le  catarrhe  au  moyen  de  sels  neutres  légers 
et  de  substances  amères,  faiblement  astringentes,  unies  â  un  régime  con- 
venable; le  malade  tomba  rapidement  dans  le  collapsus  et  mourut  d'é- 
puisement le  14  janvier. 

Autopsie.  —  Le  15  janvier  1855. 

Le  cadavre  très-amaigri  pèse  45  kil. 

Le  cerveau  et  ses  enveloppes  contiennent  très-peu  de  sang,  mais  sont 
d'ailleurs  à  l'état  normal.  La  muqueuse  des  voies  aériennes  est  pale,  les 
poumons  sont  affaissés  et  anémiés  ;  les  parties  postérieures  seules  présen- 
tent un  léger  œdème  hypostatique.  Le  cœur  est  petit,  couvert  de  taches 
laiteuses,  l'appareil  valvulaire  est  sain;  la  muqueuse  du  pharynx  et  de 
l'œsophage  est  pâle,  les  parois  abdominales  sont  extrêmement  minces. 
Par  suite  de  la  rigidité  cadavérique,  l'estomac  très-rétracté  se  trouve 
exactement  sous  le  foie,  et  descend  moins  bas  que  pendant  la  vie  ;  immé- 
diatement au-dessous  de  lui  se  trouve  le  côlon  transverse  très-contracté  ; 
l'intestin  grêle  est  complètement  plongé  dans  le  bassin,  de  sorte  que  la 
paroi  abdominale  touche  la  colonne  vertébrale,  dont  elle  n'est  séparée 
que  par  l'épiploon  et  le  mésentère.  C'était  ce  déplacement  de  l'intestin 
grêle  et  la  flaccidité  extrême  des  muscles  abdominaux,  qui  rendaient 
possible  pendant  la  vie  l'observation  exacte  des  mouvements  de  l'estomac. 

La  rate  est  fortement  adhérente  à  la  concavité  du  diaphragme;  sa 
capsule  est  couverte  de  fausses  membranes  blanchâtres,  étendues,  épais- 
ses d'une  ligne  et  demie  environ;  le  parenchyme  contient  peu  de  sang. 

La  muqueuse  de  l'estomac  est  boursouflée,  d'une  teinte  livide  foncée, 
couverte  d'une  épaisse  couche  de  mucus.  Les  veines,  surtout  celles  de  la 
petite  courbure,  sont  très-dilatées  et  remplies  d'un  sang  foncé. 

Immédiatement  en  avant  du  pylore,  on  trouve  un  ulcère  d'un  demi- 
pouce  de  long,  sur  3  lignes  de  profondeur  et  autant  de  largeur,  dont  les 
bords,  encore  recouverts  par  la  muqueuse  plissée,  représentent  un  bour- 
relet peu  saillant,  formé  par  une  infiltration  carcinomateuse  du  tissu 
conjonctif  sous-muqueux.  La  tunique  musculeuse  est  hypertrophiée  sur 
toute  l'étendue  de  l'estomac,  mais  surtout  au  niveau  du  pylore. 

La  muqueuse  de  l'intestin  grêle  et  du  gros  intestin  a  une  teinte  un  peu 
foncée,  les  vaisseaux  veineux  sont  dilatés;  les  matières  fécales  sont  fermes 
et  jaunes. 

Le  système  uropoiétique  est  à  l'état  normal. 

Le  foie  présente  à  un  degré  remarquable  tous  les  caractères  de  l'atro- 
phie chronique.  Il  est  petit  (1),  flasque  et  coriace,  sa  surface  est  ridée, 
couverte  d'élevures  aplaties,  larges  d'environ  un  quart  de  ligne,  la  cap- 
sule est  opaque  par  places.  A  la  coupe  du  foie  il  s'écoule  une  énorme 
quantité  de  sang  très-fluide  de  nombreux  orifices  vasculaires  largement 
béants  qu'on  aperçoit  partout.  La  branche  gauche  de  la  veine  porte 

(I)  Le  foie  pèse  0,85  kilog,  le  corps  entier  45  kilos,  le  rapport  est  donc  1  :  50,3; 
lo  poids  de  la  rate  est  de  0, 18  kil.,  il  est  au  poids  du  foie  1  :  4,7.  Le  lobe  gauche 
du  foie  mesure  transversalement,  3  pouces  1/4,  d'arrière  en  avant  3  pouces  l/  i  ; 
le  lobe  droit  transversalement,  5  pouces  1/2,  d'arrière  en  avant,  6  pouces  ;  1  épais- 
seur est  au  maximum  de  2  pouces. 
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mesure  approximativement  i  pouce  et  demi,  un  rameau  de  celle  bran- 
che 8  lignes;  cette  dilatation  s'étend  à  toute  la  dislribulion  de  la  veine 
porte  jusqu'à  ses  ramifications  capillaires,  et  se  voit  aussi,  quoiqu  a  un 
moindre  degré,  dans  les  veines  hépatiques.  La  tunique  adventice  de  la 
veine  porte  est  notablement  épaissie,  les  divisions  de  ce  vaisseau  dans  le 
l'oie  sont  d'un  jaune  rouge,  et  se  distinguent  par  là  très-sensiblement  des 
ramifications  plus  minces  des  veines  hépatiques,  qui  sont  d'un  blanc 
bleuâtre  {Atlas,  pl.  IV,  fig.  1).  Sur  le  .parcours  des  ramifications  de  la 
veine  porte  on  trouve  fréquemment  plusieurs  de  ses  divisions,  et  (suivant 
toute  apparence  aussi  des  divisions  de  l'artère  et  du  canal  hépatique) 
munies,  chacune  isolément,  d'une  tunique  adventice  particulière,  et 
réunies  dans  unegaîne  commune,  formée  par  du  tissu  conjonctif  mélangé 
avec  quelques  réseaux  fibro-élastiques.  On  trouve,  disséminées  çà  et  là 
dans  cette  gaine,  des  portions  d'une  substance  tout  à  fait  semblable  à 
celle  qui,  située  entre  les  ramificalions  de  la  veine  porte,  représentent  le 
parenchyme  du  foie.  Il  semble  donc  que  la  réunion  de  plusieurs  divisions 
de  la  veine  porte  se  soit  opérée  par  suite  de  la  disparition  des  parties  du 
parenchyme  hépatique  qui  les  séparaient.  L'épaississement  de  la  gaîne 
vasculaire  s'étend  jusqu'aux  divisions  les  plus  fines,  et  ne  disparaît  que 
lorsque  ces  vaisseaux  se  confondent  avec  les  capillaires.  Sur  des  tranches 
minces  de  foie  desséché  (fig.  38)  on  voit  partout  les  gaines  épaisses  (a,  a,  a), 
entourant  la  lumière  tantôt  arrondie,  tantôt  allongée  des  vaisseaux,  enve- 
lopper aussi  çà  et  là  des  branches  de  l'artère  hépatique,  etc.,  et  se  dis- 
tinguer d'une  manière  frappante  des  divisions  à  parois  minces  des  veines 
hépatiques  (6). 

Le  parenchyme  du  foie  est  d'un  rouge  brun  foncé,  et  ne  montre  nulle 
part  une  division  évidente  en  lobules  (Atlas,  pl.  IV,  fig.  i).  Au  microscope 
3n  reconnaît  sur  des  tranches  fines  un  dessin  en  réseau  assez  régulier, 
)ar  places  aussi  une  ramification  arborescente  (fig.  83),  où  les  divisions 
ïiarchent  parallèlement'les  unes  à  côté  des  autres  sur  une  assez  longue 
étendue  (Atlas,  pl.  IV,  fig.  3).  Ce  réseau  est  formé  par  un  système  de  ca- 
nalicules  anastomosés,  qui  contiennent  de  petits  granules  jaunes  ou  d'un 
jaune  brun,  çà  et  là  aussi  des  granules  d'un  rouge  brun.  Dans  les  mailles 
en  partie  allongées  et  ovales,  en  partie  arrondies,  qui  existent  où  les 
canalicules  ne  sont  pas  exactement  serrés  les  uns  contre  les  autres,  on 
abserve  de  petites  cellules  pâles,  contenant  en  partie  des  noyaux,  qui  se 
laissent  enlever  par  le  lavage  répété  des  tranches  minces  (Atlas,  pl.  IV, 
fig.  3,  en  bas  et  à  droite).  La  nature  de  ce  réseau  nous  parut  d'abord  dou- 
teuse ;  étaient-ce  des  ramifications  vasculaires  ou  un  ensemble  de  cellules 
unies  les  unes  aux  autres?  L'examen  ultérieur  donna  la  certitude  que  la 
première  hypothèse,  d'après  laquelle  le  réseau  serait  formé  de  capillaires 
en  partie  détruits  et  pressés  les  uns  contre  les  autres  par  suite  de  la  dis- 
parition des  cellules  du  foie,  était  la  vraie.  Celle  opinion  avait  pour  elle 
d'abord  la  présence  de  cellules  dans  les  mailles,  puis  le  résultat  des  in- 
jections à  l'aide  desquelles  on  réussit,  par  places  au  moins,  à  faire  pénétrer 
la  matière  injectée  dans  les  canalicules  granulés  soit  par  la  veine  porle 
soitpar  les  veines  hépatiques.  Dans  beaucoup  de  parlies  du  foie  l'injection 
ne  pénétra  pas  du  tout  jusqu'aux  capillaires,  et  l'eau  même  qu'on  y 
poussa  n'y  passa  pas;  on  voyait  en  outre,  dans  la  lumière  de  vaisseaux 
d'un  plus  fori  calibre,  la  surface  interne  colorée  par  des  granulations 
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brunes  comme  le  réseau  (pl.  IV,  fig.  4).  La  masse  jaune  provenant  de  la 
veine  porte  pénètre  peu  profondément.  La  rouge  fournie  par  la  veine 
hépatique  s'engage  très-avant  dans  le  réseau. 

La  destruction  des  capillaires  du  foie,  avec  ratatinement  ou  destruction 
comp  lèle  des  cellules  glandulaires,  n'était  pas  répandue  uniformément 


Fi</.  83.  — '  Épaississenient  considérable  de  la  gaine  de  la  veine  porte,  dans  un  cas 
d'atropine  chronique  du  fuie/ —  a.  gaine  de  la  veine  porte,  sillonnée  de  petites 
artères.  —  b,  veine  hépatique. 


dans  tout  l'organe,  mais  plus  ou  moins  développée  en  différents  points  ; 
ce  qu'on  reconnaissait  déjà  aux  différences  dans  la  distribution  de  la 
matière  injectée,  et  mieux  encore  à  l'examen  des  tranches  minces,  lïn 
quelques  endroits  on  réussissait  à  peine  à  isoler  de  la  substance  fraîche 
quelques  cellules  altérées,  en  d'autres  points  elles  étaient  plus  nom- 
breuses, mais  en  très-grande  partie  essentiellement  modifiées.  La  plu- 
part étaient  petites,  ptllcs,  sans  contenu  granuleux  ;  on  ne  trouvait  de 
noyau  que  dans  quelques-unes  ;  leurs  parois  paraissaient  ridées  et  plissées 
par  places,  ce  qui  donnait  a  leurs  contours  un  aspect  déchiqueté,  angu- 
leux (pl.  IV,  fig.  2  «  cl  2c).  Quelques  cellulcsconlcnaientdes  amas  d'une 
grande  quantité  de  molécules  colorées  en  brun  ;  d'autres  étaient  entöl 
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rement  remplies  d'un  contenu  brun  noirâtre  {Atl,  pl.  IV,  fig.  2  a  et  2  c). 
Çi)  et  là  on  apercevait  dans  le  parenchyme  du  foie  des  grains  plus  gros 
êt  des  conglomérats  de  pigment  biliaire  {Atl,  pl.  IV,  fig  .  2  b)  :  tout 
cela  prouvait  que  le  passage  de  l'a  bile  dans  les  conduits  biliaires  était 
difficile. 

La  vésicule  contenait  une  petite  quantité  de  bile  tres-Iiquide,  trouble, 
d'un  jaune  paie,  qui,  à  la  chaleur  de  l'ébullition,  donna  un  précipité 
d'albumine  ;  celle-ci  transsudait  à  cause  de l'augmentation  de  pression 
latérale  du  sang  dans  les  capillaires  de  la  veina  porte  restés  perméables. 

Dans  ce  cas,  le  point  de  départ  de  l'atrophie,  l'a  cause  de  l'oblité- 
ration des  capillaires  et  de  la  disparition  des  cellules  glandulaires, 
paraît  être  une  affection  de  la  capsule  de  Glisson,  qui,  commençant 
à  l'ulcération  pylorique,  aurait  traversé  la  scissure  du  foie,  et  se  se- 
rait propagée  jusqu'aux  ramifications  terminales  de  la  veine  porte, 
dont  elle  aurait  suivi  le  trajet.  Cette  veine  même  était  atteinte,  ainsi 
que  le  prouvaient  les  lésions  évidentes  de  ses  parois  (par  exemple 
des  taches  brunes  sur  la  membrane  interne,  etc.),  et  de  celte  pro- 
pagation de  l'affection,  résultaient,  pour  le  tronc  vasculaire  principal 
et  les  grosses  branches  :  l'épaississement,  la  paralysie  de  l'appareil 
musculaire,  la  dilatation  ;  pour  les  rameaux  moins  considérables  et 
pour  les  capillaires  :  les  anomalies  ci-dessus  décrites,  imperméabi- 
lité, etc. 

J'ai,  à  plusieurs  reprises,  observé  des  lésions  de  cette  espèce, 
avec  le  cancer  de  l'estomac,  auquel  une  péritonite  cancéreuse  ve- 
nait s'ajouter.  Dans  ce  cas,  la  capsule  de  Glisson  était  farcie,  jus- 
que très-loin  dans  l'intérieur  de  l'organe,  par  l'infiltration  can- 
céreuse, et  le  foie  avait  subi  une  très-forte  diminution  de  son 
volume. 

III.  Atrophie  consécutive  à  l'oblitération  des  capillaires  hépatiques" par 
du  pigment;  àune  ulcération  chronique  de  l'intestin,  —  Toutefois  avec 
l'atrophie  chronique,  la  dilatation  de  la  veine  porte  ne  se  produit 
pas  toujours  de  la  manière  précédente;  en  effet,  j'ai  constaté  cette 
dilatation  dans  des  cas  où  l'atrophie  hépatique  résultait  d'une 
cause  différente,  agissant  directement  sur  les  capillaires,  et  où  la 
capsule  de  Glisson  avait  conservé  son  épaisseurnormale. 

Observation  LXXI.  —  Intermittente  tierce  et  quotidienne  d'environ  3  mois 
de  durée  ;  ascite  ;  diarrhée.  Mort  par  épuisement.  —  Autopsie  :  Foie  atro- 
phié chargé  de  pigment  ainsi  que  la  raie.  —  Un  jeune  garçon  de  10  ans, 
privé  de. soins,  ayant  soutrert  pendant  trois  mois  presque  sans  interrup- 
tion d'une  fièvre  intermittente  à  type  tierce  d'abord,  puis  quotidien, 
paie  et  d'un  aspect  anémique,  tourmenté  d'une  diarrhée  aqueuse  pro- 
fuse, entra  à  l'hôpital  au  commencement  de  mai  1855.  La  rate  était  mo- 
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dérément  augmentée,  on  ne  trouvait  pas,  en  avant  dans  la  région  hépa- 
tique, d'obscurité  du  son  ;  sur  la  ligne  axillaire,  celle-ci  ne  s'étendait 
qu'à  2  centimètres;  la  cavité  abdominale  contenait  une  quantité  notable 
de  liquide  :  on  apercevait  à  peine  de  l'œdème  aux  pieds.  Les  évacua- 
lions,  qui  se  répétaient  (5  à  8  fois  par  jour,  étaient  claires,  d'un  jaune 
gris  pâle,  sans  traces  de  sang  ou  d'exsudals  dysentériques.  Pouls  à  90, 
petit  ;  la  température  n'est  pas  augmentée  ;  appétit  peu  développé.  L'u- 
rine se  trouble  à  peine  par  l'ébullition  et  l'addition  d'acide  nitrique. 

Les  tentatives  avec  le  chlorure  de  fer,  la  noix  vomique,  etc.,  pour  ar- 
rêter les  évacuations  qui  épuisaient  le  malade,  l'emploi  d'un  régime 
propre  à  combattre  l'anémie  restèrent  sans  résultat  :  l'enfant  mourut 
après  être  resté  trois  jours  à  l'hôpital. 

Autopsie.  —  Ascite  considérable,  anasarque  légère  ,  aucun  change- 
ment essentiel  dans  les  organes  des  cavités  crânienne  et  thoracique.  La 
muqueuse  de  l'estomac  et  du  tube  digestif  est  pâle  et  présente  par  pla- 
ces une  infiltration  œdémateuse  ;  la  séreuse  de  l'intestin  grôle  et  du 
gros  intestin  présente  çà  et  là  des  taches  livides,  restes  d'ecchymoses. 

Les  reins  ont  leur  structure  normale,  on  n'y  rencontre  que  des  grains 
de  pigment  très-isolés  dans  les  glomérules. 

Raie  volumineuse,  ferme  et  congestionnée,  infiltrée  d'une  grande 
quantité  de  pigment  noir. 

Foie  très-petit,  atrophié  ;  sa  surface  présente  de  nombreux  points  af- 
faissés, le  parenchyme  est  congestionné,  d'un  brun  noir,  d'une  consis- 
tance coriace.  L'injection  de  la  veine  porte  avec  une  masse  de  gélatine 
colorée  en  jaune  réussit  très-incomplétement.  Sur  des  tranches  minces 
delà  substance  injectée  on  reconnaît  manifestement  les  ramifications  de 
la  veine  porte  un  peu  irrégulièrement  dilatées  par  places  jusqu'à  leur 
entrée  dans  les  lobules  {Atlas,  pl.  IX,  fig.  5).  Des  capillaires,  dans  les- 
quels ont  peut  constater  la  présence  d'un  pigment  noir,  quelques-uns 
seulement  sont  injectés  ;  une  grande  partie  paraissent  avoir  perdu  leur 
perméabilité.  Les  racines  des  veines  hépatiques,  colorées  en  rouge,  se 
sont  mieux  conservées. 

Observation  LXXII.  Intermittente  quotidienne  opiniâtre  avec  récidives  fré- 
quentes ;  hydrhémie  ;  anasarque;  ascile  ;  diarrhée  profuse.  Mort  par  épui- 
sement. —  Autopsie  :  Atrophie  du  foie,  oblitération  des  capillaires  par  du 
pigment.  —  Madame  M.,  âgée  de  26  ans,  avait,  avant  d'entrer  à  l'hôpital 
(le  27  avril  18öö),  éprouvé  une  fièvre  intermittente  qui  avait  duré  plu- 
sieurs mois  de  l'hiver.  La  fièvre  continua  encore  longtemps  après  l'en- 
trée de  la  malade,  et  ne  cessa  définitivement  qu'après  l'emploi  répété  de 
[irises  considérables  de  quinine.  La  malade  arriva  ainsi  peu  à  peu  à  un 
liaul  degré  d'anémie  :  une  anasarque  générale  et  une  ascite  se  déve- 
loppèrent, et  atteignirent  rapidement  un  très-grand  développement  sous 
l'influence  d'une  diarrhée  profuse  opiniâtre,  contre  laquelle  on  employa 
inutilement  les  astringents  végétaux  et  minéraux,  nommément  le  mu- 
riate  de  fer.  La  mort  arriva  six  semaines  après  l'entrée  de  la  malade. 
L'albuminurie  et  les  troubles  sensoriaux,  qui  à  cette  époque  accompa- 
gnaient souvent  les  fièvres  intermittentes,  ne  furent  jamais  observés  chez 
cette  malade. 

Autopsie.  —  Hicn  d'anormal  dans  le  cerveau  ;  poumons  anémiés,  af- 
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faissés;  épanchement  modéré  dans  les  plèvres;  cœur  normal.  La  cavité 
abdominale  contient  plusieurs  livres  de  sérosité  claire. 

Le  foie  est  petit  (I),  il  pèse  700  grammes,  moins  par  conséquent  que  la 
moitié  de  son  poids  habituel;  il  est  ratatiné  et  coriace,  son  parenchyme 
est  congestionné  et  d'une  couleur  foncée.  Au  microscope  on  découvre 
dans  les  capillaires  de  nombreux  amas  de  pigment  souvent  très-volumi- 
neux. L'injection  de  la  veine  porte,  dont  les  divisions  sont  fortement  dila- 
téesjusqu'à  la  périphérie  des  lobules,  ne  réussit  que  Irès-incomplétement; 
une  grande  partie  des  capillaires  contiennent  du  pigment  et  sont  imper- 
méables à  l'injection  {Atlas,  pl.  X,  fig.  6).  Au  pourtour  de  ces  vaisseaux 
les  cellules  hépatiques  sont  on  atrophiées  ou  remplies  de  graisse  ;  on 
irouve  aussi,  par  places  dans  le  parenchyme,  des  matières  colloïdes.  On 
ne  peut  découvrir  de  sucre  dans  ce  foie. 

La  rate  est  petite  .(2),  ferme  et  colorée  en  brun  noirâtre  par  des 
amas  de  pigment  abondamment  répandus,  sa  capsule  est  épaissie. 

Les  reins  sont  à  l'état  normal;  les  glomérules  contiennent  seulement 
çà  et  là  des  granules  de  pigment  isolés.  La  muqueuse  intestinale  est  pâle 
et  œdématiée;  l'S  iliaque  présente  deux  ulcérations  catarrhales  super- 
I  ridelles. 

Le  développement  de  l'atrophie  peut  être  suivi  ici  avec  certitude. 
Les  masses  et  les  grains  de  pigment,  qui,  pendant  les  fièvres  in- 
termittentes graves,  se  forment  fréquemment  dans  la  rate  et  par- 

'  viennent  de  là  dans  la  veine  porte,  ont  dû  traverser  en  partie  les  ca- 
pillaires de  cette  veine,  mais  en  partie  aussi,  et  à  cause  de  leur 

'  volume,  s'y  fixer,  en  déterminer  l'occlusion  et  les  soustraire  à  la 
circulation.  La  suppression  de  l'afflux  sanguin  amène  l'arrêt  de  la 
sécrétion,  la  disparition  des  cellules  glandulaires,  etc.  Il  est  rare  que 
des  caillots  d'un  certain  volume  puissent  être  entraînés  assez  loin 
pour  arriver  dans  les  vaisseaux  hépatiques.  Comme  dernière  consé- 
quence on  voit  se  produire  des  rétractions  cicatricielles  sur  la  surface 

i  de  l'organe  aux  points  où  aboutissent  les  vaisseaux  oblitérés.  {Voyez 
Maladies  de  la  veine  porte.) 

Observation  LXXIII.  —  Dysenterie,  anémie,  anasarque,  œdème  des  pou- 
mons ;  mort.  — Autopsie  :  Cicatrices  dans  l'intestin.  Foie  atrophié  et  couvert 
de  cicatrices.  —  Théophile  Günther,  âgée  de  34  ans,  entra  à  l'hôpilal  le 
28  octobre  1834,  pour  un  catarrhe  gastro-inlcslinal  fébrile,  et  fut  pris 
pendant  sa  convalescence  d'une  attaque  légère  de  dysenterie  qui  régnait 
alors  dans  les  salles  de  malades.  Quoique  les  évacuations  aient  bientôt 
cessé,  le  malade  se  rétablit  cependant  Irès-lentement  ;  il  resta  anémique 
et  fut  pris  d'une  ascite  à  laquelle  se  joignirent  une  anasarque  et  un  hy- 

(1)  Le  lobe  droit  a  une  longueur  de  5  pouces  1/2  et  une  largeur  de  4  pouces,  le 
gauche  4  et  3  1/4  ;  l'épaisseur  est  de  2  pouces. 

(2)  Elle  a  en  longueur  3  pouces,  en  largeur,  2  1/2,  et  en  épaisseur,  1  1/2  ;  son 
poids  est  de  0,14  kilo. 
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drothorax.  Il  n'y  avait  cependant  pas  d'albumine  dans  l'urine,  le  cœur 
était  normal,  les  organes  de  la  respiration  étaient  sains.  Avec  un  appétit 
satisfaisant,  les  selles  étaient  régulières,  d'une  bonne  consistance,  seu- 
lement excessivement  paies. 

Le  quinquina,  le  fer,  le  vin  et  les  viandes  de  facile  digestion  restèrent 
sans  effet  contre  l'hydrohémie  ;  l'hydropisie  augmenta  graduellement  jus- 
qu'au point  de  constituer  un  obstacle  dangereux  à  la  respiration.  L'em- 
ploi de  la  coloquinte  nous  fit  obtenir,  il  est  vrai,  la  diminution  de  l'ana- 
sarque,  mais  l'épuisement  du  malade  nous  força  d'en  suspendre  l'usage. 
Les  diurétiques  restèrent  impuissants;  les  reins  ne  sécrétaient  que  de 
faibles  quantités  d'urine  foncée,  sans  albumine.  Des  accès  intercurrents 
d'œdème  du  poumon,  qui  menaçaient  de  suffoquer  le  malade,  furent 
amoindris  par  l'acide  benzoïque  uni  au  camphre.  Au  milieu  de  décembre 
le  malade  garda  le  décubitus  dorsal,  l'épuisement  augmenta  rapidement 
jusqu'au  19,  où  la  mort  arriva  après  une  longue  agonie. 

Autopsie.  —  Rien  d'anormal  dans  la  cavité  crânienne;  les  deux  pou- 
mons sont  œdémateux;  dans  les  cavités  pleurales,  4  livres  environ  de  li- 
quide clair;  cœur  sain.  La  cavité  abdominale  contient  environ  10  livres 
de  sérosité.  L'estomac  est  très-resserré;  la  muqueuse  est  pâle,  plus  colo- 
rée seulement  au  pylore  ;  dans  l'intestin  grêle  ainsi  que  dans  le  cœcum 
et  le  côlon  ascendant  elle  est  pâle  par  places  et  œdématiée.  On  trouve 
dans  le  côlon  transverse  de  nombreuses  taches  noires  et  des  pertes  de 
substance  superficielles  complètement  guéries.  Au  niveau  de  l'S  iliaque 
le  mésocôlon  présente  des  traînées  cicatricielles  épaisses,  blanches,  rayon- 
nées,  qui  rétrécissent  les  veines  qui  les  traversent,  et  fixent  la  portion 
d'intestin  correspondante  devant  la  colonne  vertébrale.  Les  glandes  mé- 
sentériques,  le  pancréas  et  les  reins  sont  à  l'état  normal. 

La  rate  est  un  peu  hypertrophiée,  contient  peu  de  sang,  offre  une  cou- 
leur brune  uniforme  et  une  consistance  ferme. 

Le  foie  présente  à  sa  surface  des  rétrécissements  cicatriciels  isolés;  ses 
bords  sont  tranchants  avec  une  large  bordure  blanche.  Le  volume  de  l'or- 
gane est  considérablement  diminué,  le  parenchyme  est  d'un  brun  jau- 
nâtre sale  et  friable.  La  vésicule  biliaire  contient  un" liquide  trouble 
blanc  jaunâtre. 

Observation  LXXIV.  —  Dysenterie  chronique;  déplacement  du  canal  intes- 
tinal. Mort  par  consomption.  —  Autopsie.  —  Godefroy  Dräsner,  âgé  de 
53  ans,  homme  encore  fort  pour  son  âge,  était  obligé  de  travailler  en 
plein  air  et  restait  exposé  aux  variations  de  température.  Il  souffre  de- 
puis quatre  semaines  d'un  dévoiement,  qui  occasionne  de  nombreuses 
évacuations  de  matières  liquides  de  couleur  brun  jaunâtre  clair,  ac- 
compagnées de  douleurs  abdominales  sur  le  trajet  du  côlon  descendant, 
où  le  ventre  est  aussi  sensible  à  la  pression.  Langue  peu  chargée,  appé- 
tit diminué  ;  organes  respiratoires  à  l'étal  sain,  Ions  du  cœur  purs.  On  ne 
peut  déterminer  les  dimensions  du  foie;  on  ne  trouve  nulle  part  d'obscu- 
rité du  son. 

Après  l'emploi  d'un  vomitif  et  d'une  décoction  de  columbo  avec  la  tein- 
ture de  noix  vomique,  le  dévoiement  cessa  en  peu  de  jours,  l'appétit  re- 
vint elle  malade  fut  renvoyé  guéri  le  14. 

Le  12  novembre  Dräsner  se  présenta  de  nouveau.  La  diarrhée  avait 
reparu  peu  après  sa  sortie,  et  avait  continué  depuis  trois  semaines,  sans 
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interruption,  avec  une  grande  violence.*  Le]  malade  paraissait  pale  et 
amaigri,  la  peau  était  sèche,  la  température  élevée,  le  pouls  petit,  a  105; 
les  douleurs  et  la  sensibilité  de  la  région  du  côlon  étaient  plus  vives 
qu'auparavant,  les  garde-robes  de  la  môme  nature,  claires  et  d'un  brun 
jaunâtre.  Le  foie  ne  donnait  aucune  rnatité  de  son,  quoique  le  ventre  fût 
aplati  et  que  l'intestin  ne  contînt  aucune  accumulation  de  gaz. 

Le  malade  prit  du  columbo  avec  de  l'opium  ;  mais  le  I S  au  soir  il  tomba 
dans  le  collapsus  et  l'insensibilité,  et  mourut  le]  16  au  matin. 

Autopsie.  —  Cadavre  amaigri,  mais  sans  œdème,  pas  d'anomalies  es- 
sentielles dans  les  organes  des  cavités  crânienne  et  thoracique.  Dans  le 
bas-ventre  on  observe  tout  d'abord  un  déplacement  très-remarquable 
du  canal  intestinal^.  84).  Une  partie  de.rintestin  grêle  (d),  l'iléum,  oc- 


cupe la  place  où  devrait  se  trouver  le  foie  qu'on  n'aperçoit  pas  et  cor 
respond  au  niveau  de  la  cinquième  côte,  directement  au  poumon.  Dans 
1  hypochondre  gauche  se  trouve  le  premier  arc  du  côlon  (a).  Sur  le  côlon 
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descendant  qu'il  comprime,  s'est  placée  l'autre  partie  de  l'intestin  grêle, 
le  jéjunum  fortement  injecté  (6);  l'S  iliaque  (c)  est  située  à  droite  et  re- 
couvre le  cœcum  comme  un  long  ruban.  L'estomac  montre  seulement 
au  pylore  un  ramollissement  et  une  coloration  livide  de  la  muqueuse, 
celle-ci  est  pale  dans  l'iléum  et  dans  le  jéjunum,  dont  la  séreuse  est  vi- 
vement injectée,  elle  présente  un  petit  ulcère  coloré  par  du  pigment, 
envoie  de  cicatrisation.  Le  cœcum  contient  des  fèces  claires,  argileu- 
ses; la  muqueuse  y  est  livide,  plus  loin,  dans  le  côlon,  recouverte,  par 
places  d'abord,  puis  uniformément,  d'exsudals  grisâtres,  pulpeux.  Dans 
l'S  iliaque  cette  membrane  est  d'un  rouge  brun  et  par  places  fortement 
injectée;  le  rectum  est  à  l'état  normal. 

La  rate  est  augmentée  de  volume,  uniformément  colorée  en  rouge- 
brun  et  de  consistance  ferme.  Elle  pèse  0,33  kilog. 

Le  foie  est  très-petit,  son  poids  est  de  1,13  kilog;  sa  surface  lisse  ;  les 
bords  très-amincis  forment  une  zone  où  le  tissu  du  foie  a  disparu.  Le  pa- 
renchyme est  congestionné,  d'un  rouge  brun  uniforme,  sans  apparence 
de  lobules  ;  les  branches  ainsi  que  le  tronc  de  la  veine  porte  sont  dila- 
tés, sans  cependant  que  leurs  parois  soient  épaissies.  Les  cellules  du  foie 
sont  petites,  à  contours  nefs  et  anguleux,  pâles,  sans  contenu  molécu- 
laire ;  une  partie  contient  des  granules  d'un  brun  foncé,  qui  remplissent 
assez  souvent  complètement  la  cavité  cellulaire  (Atlas,  pl.  IV,  fig.  6). 
L'injection  réussi  très-incomplétement. 

Observation  XXLV.  —  Hernie  étranglée  ,  réduite  spontanément  ;  diarrhée, 
affaiblissement  progressif,  anasarque  générale;  mort.  —  Autopsie  :  Êpais- 
sissement  tendineux  du  mésentère  avec  adhérences  solides  de  l'intestin  grêle 
et  de  l'épiploon  à  la  paroi  abdominale  ;  coloration  pigmentaire  noire  bleuâtre, 
et  ulcération  d'une  anse  de  l'intestin  grêle;  atrophie  chronique  du  foie,  ascitc 
et  hydroptjsie  générale.  —  Guillaume  Leidling,  boulanger,  âgé  de  36  ans, 
souffrait  depuis  des  années,  d'une  hernie  inguinale  droite  qui  s'étrangla 
le  18  mars.  On  le  transporta  à  l'hôpital  des  frères  de  la  Charité  de  Bres- 
lau pour  faire  réduire  sa  hernie;  celle-ci  rentra  spontanément  dans  le 
trajet,  mais  fut  suivie  d'une  diarrhée  accompagnée  d'une  grande  faiblesse 
et  de  douleurs  abdominales,  pour  lesquelles  il  fut  traité  pendant  six  se- 
maines à  l'hôpital.  La  diarrhée,  qui  n'avait  jamais  eu  ppur conséquence 
d'évacualions  sanguinolentes,  autant  qu'on  en  jugeait  par  le  rapport  qui 
nous  fut  fait,  persista;  le  malade  s'affaiblit  de  plus  en  plus  et  fut  pris 
d'hydropisic,  de  sorte  qu'après  six  autres  semaines,  le  1er  juillet  1856, 
on  fut  obligé  de  le  transférer  à  la  division  de  la  Clinique.  L'hydropisie 
est  devenue  générale,  il  y  a  une  ascile  considérable  avec  un  double  hy- 
drolhorax  et  une  anasarque  très-étendue. 

Rien  d'anormal  au  cœur  et  aux  poumons,  l'appétit  est  peu  diminue, 
il  y  a  tous  les  jours  une  ou  deux  selles  liquides  d'un  blanc  jaunâtre.  Le 
malade  éprouve,  à  la  pression  et  spontanément,  des  douleurs  sourdes  à 
gauche  de  l'ombilic.  L'obscurité  du  son  hépatique  s'étend  à  3  cent,  sur 
la  ligne  mammaire,  l'anasarque  empêche  de  mesurer  la  rate.  Urines 
rares,  d'un  jaune  rougeâlre,  sans  albumine.  Le  nombre  des  corpuscules 
blancs  du  sang,  examiné  sur  un  échantillon  obtenu  au  moyen  d'une 
ventouse,  n'est  pas  augmenté,  il  n'y  a  donc  pas  de  leucémie. 

L'emploi  des  préparations  ferrugineuses,  du  quina  et  d'autres  toniques, 
avec  un  régime  approprié  de  digestion  facile,  du  vin  rouge,  etc.,  ne  mo- 
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difièrenl  en  rien  cet  état.  Quoique  l'appétit  se  soutînt,  que  les  garde- 
robes  n'augmentassent  pas,  qu'il  ne  survînt  pas  de  complications,  l'hydro- 
pisie  augmenta  cependant  graduellement  jusqu'à  un  degré  énorme; 
enfin  la  peau  rougit  et  s'ulcéra.  La  mort  arriva  le  27  juillet  après  une 
longue  agonie. 

Autupsie.  —  Les  organes  des  cavités  crânienne  et  thoracique  ne  pré- 
sentent rien  d'anormal,  si  ce  n'est  de  l'anémie  et  un  épanchement  abon- 
dant de  sérosité  dans  les  cavités  pleurales.  Dans  la  cavité  abdominale  on 
trouve  une  grandequantité  de  liquide  clair.  La  muqueuse  stomacale  est 
pûle  ;  à  droite  de  l'ombilic  une  anse  d'intestin  grôle  est  fixéeavec  l'épiploon 
à  la  paroi  abdominale  par  de  fortes  adhérences  d'ancienne  date.  La  sé- 
reuse de  celte  portion  d'intestin  offre  une  couleur  sombre  d'un  gris 
bleuâtre.  La  coloration  pigmenlaire  foncée  commence  à  2  pouces  au- 
dessus  de  l'adhérence,  avec  des  bords  bien  arrêtés,  et  se  prolonge  dans 
une  étendue  de  3  pieds,  avec  des  limites  partout  nettement  dessinées. 
Les  membranes  des  parties  de  l'intestin  ainsi  colorées  sont  rétractées  et 
épaissies,  et  le  mésentère  correspondant  est  condensé  de  manière  à  re- 
présenter une  sorte  de  tendon.  La  muqueuse  offre  de  nombreuses  pertes 
de  substance  irrégulières,  autour  desquelles  la  membrane  d'une  couleur 
foncée,  et  épaissie,  présente  les  modifications  qu'on  observe  après  la  gué- 
rison  d'une  dysenterie  intense.  Toutes  les  autres  parties  du  tube  digestif 
sont  complètement  saines.  Le  sac  herniaire  est  vide. 

La  rate  a  son  volume  et  sa  consistance  habituels  :  sa  couleur  est  rouge- 
brun. 

Le  foie  est  considérablement  rapetissé  ;  son  enveloppe  est  grisâlre  et 
ridée  ;  l'organe  dans  son  ensemble  est  flasque  et  flexible  ;  les  coupes  sont 
homogènes,  d'une  couleur  brune,  sans  apparence  de  lobules;  le  paren- 
chyme est  coriace.  Les  cellules  sont  ratatinées,  petites,  remplies  de  cor- 
puscules bruns.  La  bile  est  peu  abondante,  d'un  jaune  pâle,  claire  et 
contenant  de  l'albumine. 

Rien  d'anormal  dans  le  système  uropoiétique. 

Dans  ces  trois  derniers  cas,  auxquels  je  pourrais  encore  en  ajou- 
ter d'autres  semblables,  le  développement  de  l'atrophie  hépatique 
coïncide  avec  un  travail  d'exsudation  à  marche  chronique,  et  avec 
des  ulcérations  de  l'intestin  grôle  et  du  gros  inteslin.  Entre  ces 
désordres  et  l'atrophie,  il  y  a,  suivant  toute  probabilité,  des  liens 
de  causabililé.  De  quelle  espèce  sont-ils?  voilà  ce  qui  n'est  pas 
clair. 

La  péritonite  chronique  intéressant  la  capsule  de  Glisson,  man- 
quait ici  complètement.  H  me  semble  que  tout  se  passe  ici  comme 
pour  un  certain  nombre  d'abcès  du  foie,  que  l'on  voit  se  former  à 
la  suite  de  la  dysenterie  des  pays  chauds. 

L'intermédiaire  est  la  veine  porte  qui,  suivant  le  mode  et  la  ma- 
nière dont  ses  radicules  prennent  part  au  travail  d'exsudation  dont 
la  membrane  muqueuse  est  le  siège,  peut  dans  un  cas  donner  lieu  à 
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la  formation  d'abcès  dits  métastatiques,  et  dans  un  autre  cas  à  l'oc- 
clusion des  capillaires  et  à  l'atrophie  qui  en  résulte. 

IV.  Atrophie  par  oblitération  de  la  veine  porte.  —  L'oblitération  du 
tronc  de  la  veine  porte  peut  avoir  des  conséquences  semblables  à 
celles  qu'entraîne  la  disparition  des  capillaires. 

Lorsque  l'occlusion  de  la  lumière  du  vaisseau  n'est  pas  le  résultat 
d'une  pyléphlébite  aiguë,  ordinairement  accompagnée  de  tuméfac- 
tion et  d'abcès,  etc.,  elle  provoque  une  atrophie,  qui  peut  encore  at- 
teindre la  totalité  de  l'organe.  Gintrac  (1)  a  rassemblé  une  série 
d'observations,  dans  lesquelles  on  voit  l'atrophie,  soit  simple,  soil 
cirrhotique,  coïncider  avec  l'oblitération  de  la  veine  porte.  Cet  au- 
teur va,  du  reste,  trop  loin,  lorsqu'il  soutient  que  l'occlusion  de  la 
veine  porte  est  dans  tous  les  cas  le  phénomène  primitif  et  détermi- 
nant, dont  l'atrophie  et  même  la  cirrhose  doivent  dépendre.  Dans 
celte  dernière  affection  et  probablement  aussi  dans  beaucoup  de  cas 
d'atrophie  chronique,  la  coagulation  du  sang  dans  la  veine  porte  est 
évidemment  une  lésion  consécutive,  provenant  de  l'imperméabilité 
d'une  grande  partie  des  capillaires  du  foie. 

Je  vais  rapporter  ici  deux  cas  d'oblitération  de  la  veine  porte,  qui, 
non-seulement  à  cause  de  l'état  du  parenchyme  hépatique,  mais  en- 
core eu  égard  à  leur  mode  de  développement  et  à  leurs  accidents 
concomitants,  méritent  de  fixer  notre  attention. 

Observation  LXXVI.  —  Dyspnée  violente  ;  crachats  sanguinolents  ;  mur- 
mure systolique  dans  l'artère  pulmonaire  ;  ascite  ;  hèmorrhaqie  par  l'estomac 
et  l'intestin.  Mort  par  asphyxie.  —  Autopsie  :  Oblitération  da  l'artère  pulmo- 
nuirepar  un  thrombus  résultant  de  l'inflammation  du  vaisseau.  Coagulation 
du  sang  de  la  veine  porte  ;  ecchymoses  du  péritoine,  ainsi  que  de  la  muqueuse 
de  l'estomac  et  de  l'intestin.  Atrophie  du  foie.  —  GodefroySchmidt,  menui- 
sier, âgé  de  44  ans,  Tut  admis  le  20  avril  d 855. 

Cet  homme  est  d'une  constitution  athlétique,  seulement  un  peu  amai- 
gri ;  mais  les 'téguments  ont  la  pâleur  de  la  cire.  Les  pieds  sont  légère- 
ment œdématiés  ;  il  se  plaint  principalement  de  faiblesse  et  d'avoir 
l'haleine  courte.  A  l'examen  nous  trouvons  le  thorax  fortement  bombé, 
les  poumons  ne  nous  montrent  rien  d'anormal,  à  l'exception  de  murmu- 
res bruyants  dans  le  lobe  inférieur  du  coté  droit.  Le  volume  du  cœur 
est  augmenté  ;  l'auscultation  fait  constater  un  murmure  systolique  qui 
se  propage  dans  une  grande  étendue,  et  dont  le  maximum  d'intensité 
est  à  gauche  au  niveau  du  cartilage  de  la  cinquième  côte  ;  avec  cela  pas 
de  renforcement  du  deuxième  ton  de  l'artère  pulmonaire,  pas  d'hyper- 
trophie du  ventricule  gauche;  pouls  petit  à  70.  Les  fonctions  des  orga- 
nes de  la  digestion  sont  peu  gênées  ;  langue  nette,  appétit  modéré,  éva- 

(1)  Gintrac,  Observât,  et  recherch.  sur  l'oblitération  de  la  veine  porte.  Bordeaux, 
185G,  p.  20. 
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cuations  normales,  obscurité  du  son  hépatique  diminuée,  s'étendant  à 
peine  à  2  cent,  sur  la  ligne  sternale  ;  rate  un  peu  augmentée  de  volume;, 
quantité  modérée  de  liquide  dans  la  cavité  abdominale.  Urine  rare, 
foncée,  sans  albumine. 

La  maladie  paraît  s'être  développée  graduellement  depuis  un  an.  Il  y 
a  environ  10  mois  que  commencèrent  la  dyspnée  et  les  palpitations  join- 
tes à  des  hémoptysies  et  à  une  grande  faiblesse,  sans  que  le  médecin 
d'abord  pût  trouver  des  signes  certains  de  la  tuberculisation  pulmonaire 
qu'il  soupçonnait.  Les  souffrances  se  dissipèrent,  mais  la  respiration  resta 
difficile,  les  forces  ne  revinrent  pas  complètement.  Le  malade  se  remit 
au  travail  pendant  quelque  temps,  tout  en  éprouvant  delà  fatigue,  jus- 
qu'à ce  que  l'augmentation  delà  faiblesse  et  de  la  gène  de  la  respiration 
etl'etiflure  des  pieds  le  forçassent  à  chercher  secours  à  l'hôpital.  Pres- 
crip.  :  Lactate  de  fer,  régime  animal. 

A  partir  du  1er  mai,  la  difficulté  de  la  respiration  crût  à  vue  d'œil,  le 
malade  se  plaignit  d'une  grande  anxiété  et  d'un  sentiment  de  suffocation 
menaçante  ;  il  y  avait  en  même  temps  des  respirations  profondes  sans 
obstacles,  et  pourtant  un  murmure  vésiculaire  très-sensible  ;  vomisse- 
ments fréquents  d'un  liquide  jaune  verdâtre,  amer.  110  pulsations  peti- 
tes, extrémités  froides,  visage  pâle,  traits  exprimant  l'anxiété. 

3  mai.  —  La  dyspnée  et  l'angoisse  augmentent  ;  vomissements  fré- 
quents d'un  liqui  le  verdâtre  mélangé  de  flocons  noirs,  sensibilité  vive 
du  bas-ventre  ;  selles  claires,  d'un  brun  rougeâtre,  contenant  du  sang. 
;Mort  subite  à  10  heures  du  matin. 

Autopsie.  —  Le  4  mai,  24  heures  après  la  mort.  Voûte  crânienne  in- 
jectée, sinus  remplis  de  sang  liquide  ;  une  demi-once  de  sérosité  à  la  base 
du  crâne  ;  membranes  du  cerveau  modérément  congestionnées,  subs- 
tance cérébrale  anémique,  de  consistance  normale. 

Glande  thyroïde  assez  volumineuse,  congestionnée,  glandes  bron- 
chiales petites  et  couleur  de  mélanose  ;  muqueuse  de  la  trachée  et  sur- 
tout des  bronches  colorée  en  rouge  sombre,  livide  et  couverte  de  petites 
glandules  formant  des  saillies  blanchâtres. 

Les  deux  poumons  présentent  des  adhérences  modérément  serrées;  ils  ■ 
sont  comprimés  à  leur  partie  inférieure  par  un  épanchemenl  de  sérosité 
jaunâtre  dans  les  plèvres  ;  assez  congestionnés,  secs  en  avant  et  en  haut, 
œdémateux  en  arrière  et  en  bas,  riches  en  pigment,  sans  intiltrats.  Cœur' 
volumineux,  ecchymoses  nombreuses  sous  le  péricarde;  ventricule  droit 
hypertrophié  et  dilaté,  valvules  légèrement  opaques,  caillots  spongieux 
lans  l'oreillette.  Parois  du  ventricule  gauche  un  peu  amincies,  valvules 
normales  ;  calibre  de  l'aorte  ordinaire,  parois  saines. 

Dans  .l'artère  pulmonaire  dilatée,  dont  le  tronc  commun  a  des  parois' 
parfaitement  lisses  et  des  valvules  normales,  se  rencontre,  au  voisinage 
le  la  division  en  deux  branches  principales,  un  bouchon  épais,  gris  rou- 
»eälre,  très-ferme,  qui  adhère  seulement  à  la  partie  antérieure  des  deux 
livisions  et  ne  touche  nullement  lu  paroi  postérieure  (fig.  85).  L'adhé- 
rence à  la  paroi  antérieure  est  si  solide,  que,  quelles  que  soient  les  pré- 
I  cautions  qu'on  mette  à  détacher  ce  bouchon,  la  membrane  interne  se 
I  létache  en  même  temps. 

Ce  bouchon  présente  tous  les  caractères  d'un  caillot  ancien,  formé  gra- 
luellement.  Ace  niveau  les  parois  artérielles  sont  remarquablement 
Frebichs,  3'  édit.  35 
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altérées  ;  leurs  membranes  s'écartenl  manifestement,  et  entre  l'interne 
et  la  moyenne  on  trouve  une  couche  d'exsudat  transparent,  gris  jaunâ- 
tre, très-terme,  dont  l'épaisseur  à  certaines  places  dépasse  une  ligne,  là 

où  cesse  l'adhérence  du  caillot, 
tÄ^vvi'  les  membranes  artérielles  sépa- 


L'endocarde  est  lisse  partout  ;  les  grosses  veines  du  corps  contiennent 
une  quantité  modérée  de  sang  fluide  et  ne  présentent  nulle  part  de  cail- 
lots ou  d'altération  des  parois.  Les  artères  sont  également  saines  partout. 
Les  caillots  de  l'artère  pulmonaire  ne  peuvent  donc  s'être  formés  que 
sur  place. 

Œsophage  pelle.  L'estomac  contient  un  liquide  verdâtre,  mélangé  de 
flocons  noirâtres  ;  la  muqueuse  présente  un  nombre  modéré  d'érosions 
hémorhagiques  récentes,  dont  le  fond  est  recouvert  de  sang,  et  dont  les 
bords  en  sont  encore  infiltrés. 

Toute  la  séreuse  de  l'intestin  gröle  et  du  mésentère  paraît  criblée  de 
petites  ecchymoses  rouges;  la  sérosité  accumulée  dans  la  cavité  abdomi- 
nale en  grande  quantité  est  d'un  rouge  brun,  sanguinolent  ;  la  muqueuse 
de  l'intestin  grèle,  depuis  le  duodénum  jusqu'à  la  valvule  iléo-cœcale,  a 
une  couleur  d'un  rouge  sale  et  est  boursouflée  ;  les  glandes  solitaires 
proéminent  fortement,  le  contenu  consiste  en  un  mucus  sanguinolent; 
on  ne  remarque  dans  le  gros  intestin  qu'une  coloration  et  un  gonflement 
modérés  de  la  muqueuse. 

On  trouve  la  cause  de  ces  altérations  dans  une  coagulation  complète 
de  tout  le  sang  dans  le  tronc  et  les  ramifications  de  la  veine  porte,  aussi 
bien  du  côté  de  l'intestin,  de  la  rate  et  de  l'estomac  que  du  côté  du  foie. 
Ce  coaguluni  est  partout  de  même  nature,  d'un  rouge  noirâtre  foncé,  il 


rées  se  réunissent  de  nouveau. 
Dans  les  ramifications  de  L'artère 
pulmonaire  on  rencontre  encore 
d'autres  bouchons.  Les  uns,  quoi- 
que évidemment  d'une  date  plus 
ancienne,  sont  fixés  moins  soli- 
dement aux  parois,  et  se  laissent 
détacher  facilement.  Dans  ces 
points  la  paroi  est  lisse,  l'artère 
a  son  épaisseur  habituelle  et  ne 
présente  rien  de  morbide.  Mais 
en  d'autres  endroits  les  caillots 
très-adhérents  ne  peuvent  être 
enlevés,  et  les  parois  artérielles 
montrent,  dans  une  plus  petite 
proporlion,  les  mûmes  change- 
ments que  ceux  que  nous  avons 
décrits  dans  les  branches  prin- 
cipales. Un  des  rameaux  présente 
une  oblitération  remarquable  ;  la 
lumière  du  vaisseau  ne  peut  être 
retrouvée  avec  la  sonde,  le'  ra- 
meau vasculaire  est  transformé 
en  un  cylindre  solide. 


Fig.  85.  —  Thrombus  de  l'artère  pulmo- 
naire. —  a,  tunique  externe.  —  b,  exsudât 
stratifié  et  fortement  adhérent.  — c,  tu- 
niques vasculaires,  séparées  l'une  de 
l'autre. 
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remplit  complètement  le  calibre  du  vaisseau,  n'est  fixé  que  peu  intime- 
ment à  la  membrane  interne  partout  intacte.  Il  se  ramifie  avec  les  bran- 
ches de  la  veine  porte  jusque  dans  les  profondeurs  du  foie,  où  il  est  plus 
mou  et  ne  remplit  plus  complètement  la  lumière  du  vaisseau. 

Le  foie  est  petit,  ratatiné,  affaissé,  de  consistance  tlasque,  couleur  de 
noix  muscade  ;  les  cellules  contiennent  beaucoup  de  pigment.  La  bile  est 
assez  abondante  et  d'un  brun  jaunâtre.  On  n'y  trouve  pas  de  sucre. 

La  rate  est  volumineuse  ;  ses  veines  sont  complètement  obstruées,  le 
parenchyme  esl  foncé,  congestionné  ;  on  y  observe  de  nombreux  dépôts 
de  pigment  noirâtre.  Un  examen  plus  attentif  fait  découvrir  de  nom- 
breuses formations  de  pigment  jaune  rougeatre,  brun  et  noir. 

Les  reins  contiennent  peu  de  sang,  et  ont  le  volume  et  la  structure  de 
l'état  sain.  La  vessie  et  la  prostate  sont  à  l'état  normal. 

Cette  observation  est  un  rare  exemple  d'une  inflammation  de 
l'artère  pulmonaire,  qui,  peu  à  peu,  par  le  dépôt  successif  de  coa- 

.gulums  solides,  rétrécit  le  calibre  du  vaisseau  et  finit  par  amener 
l'occlusion  presque  complète  des  deux  branches.  Le  début  de  l'af- 
fection artérielle,  autant  qu'on  peut  en  juger  d'après  les  symptômes, 

i  datait  déjà  de  dix  mois,  lorsque  apparurent  les  premiers  signes 
d'une  lésion  de  la  circulation  pulmonaire. 

A  cette  époque  remontent  sans  doute  les  oblitérations  ligamen- 
teuses résistantes  de  quelques  rameaux  de  l'artère  pulmonaire.  Le 

[rétrécissement  progressif  du  calibre  des  vaisseaux  mit  de  plus  en 
plus  obstacle  au  cours  du  sang  veineux,  jusqu'à  ce  qu'enfin,  quel- 
ques jours  avant  la  mort,  il  se  fit  une  coagulation  spontanée  du  sang 
dans  la  veine  porte,  d'où  résulta  l'occlusion  complète  de  ce  vaisseau. 

La  sensibilité  du  ventre,  qui  apparut  tout  à  coup,  le  vomissement 
de  matières  noires  et  les  selles  sanglantes,  annoncèrent  clairement 
pendant  la  vie  cette  complication.  La  structure,  partout  uniforme, 
du  coagulum,  et  l'état  normal  des  parois  de  la  veine  porte,  prouvent 
que  la  production  du  thrombus  ne  venait  pas  d'une  maladie  de  ce 
vaisseau,  mais  qu'elle  était  une  conséquence  secondaire  de  l'occlu- 
sion de  l'artère  pulmonaire.  Il  faut  noter  aussi  l'absence  de  troubles 
le  la  nutrition  dans  les  poumons;  fait  qui  contraste  avec  les  consé- 
quences qu'entraîne  l'oblitération  des  branches  de  la  veine  porte. 

Observation  LXXVII.  —  Ulcération  du  duodénum,  oblitération  de  la  veine 
'  oorte  par  compression.  Mort.  —  Autopsie  :  Jlémorrkaçjie  de  l'eslomac  et  des 

I  Intestins.  Volume  du  foie  et  de  la  rate  normal.  —  A...  Petzold,  âgé  de  41  ans, 
)uvrier  d'une  constitution  robuste,  avait  toujours  joui  d'une  bonne  sanlé 

:  usqu'à  il  y  a  trois  ans.  A  cette  époque  il  éprouva,  pendant  treize  semaines, 
'lies  troubles  de  la  digestion,  auxquels  se  joignaient  des  douleurs  à  l'épi- 
'•<  jastre  et  des  vomissements  de  masses  jaunes.  Ces  troubles  se  dissipèrent. 

II  în  grande  partie;  seulement  il  resta  au  creux  de  l'cslomuc  une  sensibilité 
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qui  devenait  plus  vive  de  temps  à  autre.  Il  y  a  huit  semaines,  des  dou- 
leurs apparurent  du  côté  de  l'anus  avec  d'autres  symptômes  de  conges- 
tion hémorrhoïdale.  Le  17  janvier,  le  malade,  qui  le  malin  encore  avait 
pris  avec  appétit  sa  nourriture  habituelle,  vomit  pendant  son  travail  un 
demi-quart  de  sang  brun,  et  fut  ainsi  forcé  de  chercher  asile  à  l'hôpital. 
I/hémorrhagie  se  renouvela  deux  fois  encore  le  môme  jour,  cependant 
en  moindre  quantilé;  nous  trouvâmes  le  malade,  pâle  et  anémié,  dans 
un  épuisement  semblable  à  la  syncope,  les  exlrémilés  froides,  le  pouls 
à  peine  sensible.  Les  organes  de  la  cavité  thoracique  élaienlà  l'état  nor- 
mal, l'épigastre  modérément  soulevé  était  sensible  à  une  pression  pro- 
fonde au-dessus  de  l'ombilic;  on  ne  sentait  cependant  pas  d'induration. 
Le  foie  et  la  rate  paraissaient  de  volume  normal  à  la  percussion. 

Prescrip.  :  Pilules  ferrugineuses;  fomentations  froides  et  solution 
d'alun. 

19.  —  Le  vomissement ,  qui  s'était  arrêté  le  18,  s'est  reproduit  deux 
fois  ;  une  évacuation  semblable  à  du  goudron  ;  la  sensibilité  de  la  région 
stomacale  s'est  accrue. 

Prescrip.  :  Acétate  de  plomb  avec  opium;  continuation  des  pilules  fer- 
rugineuses et  des  fomentations. 

20.  —  Deux  vomissements  de  4  à  5  onces  de  sang. 

21.  —  Les  douleurs  diminuent,  le  vomissement  cesse,  une  selle  sangui- 
nolente, défaillance,  léger  délire,  disparition  du  pouls,  extrémités  froides. 

Prescription  :  Ether  et  vin. 

22.  —  La  température  de  la  peau  s'est  élevée,  le  pouls  est  redevenu 
sensible;  une  évacuation  sanguinolente  involontaire. 

24.  —  Délire.  Le  malade  veut  quitter  son  lit;  selles  sanguinolentes  ré- 
pétées, le  collapsus  augmente  jusqu'au  26  où  la  mort  arrive. 

Autopsie  :  24  heures  après  la  mort.  —  Les  membranes  du  cerveau  et 
cet  organe  contiennent  une  quantité  modérée  de  sang  et  n'ont  rien  d'a- 
normal ;  les  voies  aériennes,  les  poumons  et  les  organes  de  la  circulation, 
à  l'exception  d'une  anémie  considérable,  ne  présentent  non  plus  rien  de 
morbide.  L'estomac  contient  environ  2  livres  de  sang  en  caillots  fermes, 
sa  membrane  interne  est  couverte  d'une  couche  de  mucus  visqueux  d'un 
jaune  rougeâtre;  à  t  pouce  et  demi  du  cardia  on  trouve  des  veines  vari- 
queuses et  remplies  de  bouchons  sanguins  fermes;  du  reste,  la  muqueuse 
est  pâle,  d'épaisseur  normale  et  sans  perte  de  substance.  Dans  le  duo- 
dénum, un  quart  de  pouce  derrière  le  pylore,  se  voit  une  ulcération 
plate  de  la  grandeur  d'une  pièce  de  50  centimes  et,  dans  son  centre,  une 
ouverture  grande  comme  une  tôle  d'épingle,  aboutissant  à  un  conduit, 
qui  pénèlre  à  une  profondeur  de  trois  quarts  de  pouce,  vers  la  ligne 
médiane.  Au  voisinage  de  ce  trajet  se  trouve,  occupant  une  grande  éten- 
due, un  Stratum  de  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formalion,  qui,  par  sa 
"rétraction  cicatricielle,  rélrécit  le  canal  cholédoque,  et  oblitère  complè- 
tement la  veine  porte.  L'intérieur  de  cette  veine  contient  un  tljrombus 
stratifié  se  résolvant  au  centre  en  une  matière  caséeuse;  il  s'étend  dans 
les  brandies  droite  et  gauche  du  vaisseau  jusque  dans  les  profondeursdu 
foie.  Derrière  l'eslomac  on'rencontre  une  tumeur  du  volume  d'une  noix, 
formée  d'une  masse  d'cxsudat  graisseux  semblable  à  du  fromage,  entou- 
rée à  l'extérieur  de  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formalion.  Les  veines  du 
mésentère  ne  sont  nulle  part  dilatées,  on  ne  voit  non  plus  au  rectum 
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aucune  saillie  hémorrhoïdale,  seulement,  immédiatement  sous  le  duodé- 
num le  mésentère  présente  une  tache  raélanotique  de  plusieurs  pouces 
d'étendue,  qui  est  le  reste  d'une  ancienne  extra vasation  sanguine.  La 
muqueuse  du  duodénum  et  du  jéjunum  est  pale,  celle  de  l'iléum  teinte 
en  jaune  par  places.  Dans  le  cœcum,  le  côlon  et  le  rectum,  se  trouvent  de 
grandes  quantités  de  sang  poisseux,  en  partie  mêlé  à  des  masses  fécales 
dures,  brunâtres.  La  muqueuse  môme  est  partout  pale  et  ne  présente 
nulle  part  de  pertes  de  substance. 

La  rate  contient  peu  de  sang  et  a  son  volume  normal  ;  elle  mesure  en 
longueur  5  pouces,  en  largeur  3  pouces  et  demi,  en  épaisseur  un  pouce 
un  cinquième;  son  poids  absolu  s'élève  à  0kil,  15.  Le  poids  relatif 
est  1  :  208. 

Le  foie  présente  à  sa  surface  de  nombreuses  conslrictions  blanchâtres, 
cicatricielles;  son  volume  n'est  pas  diminué.  Le  lobe  droit  mesure  en 
travers  6  pouces,  d'arrière  en  avant  7  pouces  et  demi;  le  gauche,  3  pou- 
ces et  demi  et  5  pouces  trois  quarts;  l'épaisseur  est  de  2  pouces  et  demi, 
le  poids,  lkil,  90.  est  relativement  à  celui  du  corps  comme  1  :  27,  3.  Le 
parenchyme  contient  peu  de  sang  et  est  finement  granulé  ;  les  cellules 
hépatiques  sont  pâles  et  pauvres  en  contenu  granuleux.  Quelques-unes 
seulement  présentent  des  gouttelettes  graisseuses,  d'aulresdes  molécules 
de  matière  colorante.  Les  voies  biliaires  à  l'intérieur  du  foie  sont  en  par- 
tie remplies  d'un  liquide  brun;  la  vésicule  contient  une  grande  quantité 
de  bile  épaisse  et  trouble.  On  ne  trouve  pas  de  sucre  dans  le  foie  ;  sur  le 
trajet  des  rameaux  de  la  veine  porte  s'étendent  des  dépôts  considérables 
de  tissu  conjonctif  contenant  de  la  graisse. 

Ce  cas  offre  de  l'intérêt  sous  plusieurs  rapports  ;  malgré  une.  obli- 
tération complète  de  la  veine  porte,  existant  depuis  longtemps  déjà, 
comme  le  montrait  la  nature  du  thrombus,  il  n'y  avait  ni  diminu- 
tion de  volume  du  foie  ni  arrêt  de  la  sécrétion.  On  ne  peut  détermi- 
ner non  plus  jusqu'à  quel  point  celle-ci  était  diminuée  ;  d'un  autre 
côté,  on  ne  peut  cependant  pas,  de  l'état  de  réplétion  de  la  vésicule, 
conclure  à  l'intégrité  de  la  sécrétion,  puisque  le  contenu  vésicu- 
laire  présentait  toutes  les  propriétés  d'un  produit  de  sécrétion  sta- 
gnant depuis  longtemps  déjà,  par  exemple  :  de  la  cholestérine  et 
des  particules  de  matière  colorante. 

Ginlrac  (1)  et  Oré  (2)  concluent  d'observations  semblables  que  la 
sécrétion  de  la  bile  n'est  pas  produite  par  la  veine  porte,  mais  par 
l'artère  hépatique.  Je  ne  considère  pas  cette  opinion  comme  justi- 
fiée, d'autant  moins  qu'il  y  a  d'autre  part  des  cas  d'oblitération  de 
l'artère  hépatique  avec  persistance  de  la  sécrétion  du  foie  (Ledieu). 

(1)  Gintrac,  loc.  cit.,  p.  71. 

(2)  Oré,  De  l'influence  de  l'oblitération  delà  veine  porte  sur  la  sécrétion  de  la 
bile  et  sur  la  fonction  glycogénique  du  foie.  {Gaz.  des  hôpitaux,  9  septembre  1856 
p.  421.) 
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On  pourrait  de  cette  façon  prouver  que  ni  la  veine  porte  ni  l'artère 
hépatique  ne  prennent  part  à  la  sécrétion  ni  à  la  nutrition  du  foie. 
La  continuation  des  deux  fonctions  après  l'oblitération  du  tronc  de 
la  veine  porte  dépend,  à  mon  avis,  de  la  connexion  étroite  qui  unit 
les  capillaires  des  deux  ordres  de  vaisseaux,  et  de  la  dilatation  que 
les  rameaux  de  l'artère  hépatique  éprouvent  après  l'annihilation 
d'une  partie  du  système  porte.  On  peut  s'en  convaincre  au  mieux, 
par  l'injection  de  l'artère  hépatique  sur  des  foies  cirrhotiques,dans 
lesquels  l'artère  présente  un  réseau  vasculaire  extraordinairement 
riche  et  large,  là  où  une  partie  des  capillaires  de  la  veine  porte  ont 
été  détruits. 

L'absence  de  tuméfaction  de  la  rate,  malgré  l'oblitération  de  la 
veine  porte,  trouve  son  explication  dans  les  hémorrhagies  profuses 
de  l'estomac. 

II.  —  Symptômes. 

La  destruction  d'une  grande  partie  du  parenchyme  hépatique,  à 
la  suite  de  l'atrophie  chronique,  restreint  nécessairement  la  valeur 
fonctionnelle  de  la  glande. 

Celte  diminution  réagit  à  son  tour  sur  l'ensemble  de  l'organisme, 
et  cela  d'autant  plus,  que,  dans  le  môme  temps,  par  suite  de  la  stase 
du  sang  de  la  veine  porte,  il  surgit  une  foule  de  troubles  locaux 
dans  les  organes  digestifs.  C'est  ainsi  que  prennent  naissance  les 
lésions  fonctionnelles,  qui  accompagnent  l'atrophie  hépatique,  et 
forment  les  traits  caractéristiques  de  celte  affection.  Les  symptô- 
mes se  développent  lentement  et  sourdement.  Les  troubles  de  la 
digestion  stomacale  et  intestinale  ouvrent  la  marche  :  diminution 
de  l'appétit,  ballonnement  et  pesanteur  épigastrique,  langue  char- 
gée ou  naturelle. 

En  outre,  des  gaz  s'accumulent  dans  l'intestin,  et  les  selles  sont 
d'un  jaune  gris  pâle,  quelquefois  aussi  légèrement  brunes.  Les 
garde-robes  sont  irrégulières,  il  y  a  des  alternatives  de  constipation 
et  de  diarrhée:  souvent  (9  fois  sur  18),  on  observe  un  dévoiement 
profus,  permanent,  qui  ne  larde  pas  à  amener  la  débilité;  la  défé- 
cation n'est  régulière  que  par  exception  seulement.  L'exploration 
de  la  région  hépatique  révèle  unediminution  du  volume  de  la  glande 
suivant  toutes  les  directions;  parfois  on  ne  trouve  nulle  part  d'obs- 
curité du  son  ;  quant  à  la  palpalion,  elle  est  généralement  imprati- 
cable. On  trouve  pour  l'ordinaire  la  rate  sans  altération;  rarement 
(7  fois  sur  18)  elle  augmente  de  volume. 

Aux  perturbations  des  fonctions  digestives  viennent,  tôt  ou  tard» 
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s'ajouter  les  symptômes  indiquant  que  la  sanguificalion  et  la  nutri- 
tion sont  altérées. 

Les  malades  prennent  un  aspect  blafard  et  cachectique,  sans 
teinte  iclérique;  leursyslème  musculaire  dépérit;  en  même  temps 
(14  fois  sur  18)  des  collections  séreuses  se  forment  dans  la  cavité 
péritonéale,  et  il sy  joint  bientôt  une  anasarque  générale.  L'urine 
est  ordinairement  pâle  et  dépourvue  de  pigment  biliaire;  elle  avait 
pris  dans  certains  cas  une  couleurrouge  hyacinthe  particulière,  une 
fois  seulement  l'acide  nitrique  lui  communiqua  une  teinte  d'un 
vert  sale. 

in.  —  Pronostic. 

L'atrophie  chronique  du  foie,  quand  elle  atteint  un  haut  degré, 
mène  ordinairement  à  une  issue  fatale.  Dans  ce  cas  la  mort  est  la 
conséquence  soit  de  l'affaiblissement  progressif,  soit  de  l'hydropi- 

-  sie  générale;  ou  bien  elle  est  amenée  par  des  états  morbides  qui 
compliquent  l'affection  du  foie,  et  sont  avec  elle  dans  des  relations 
de  causalité  plus  ou  moins  étroites,  comme  le  cancer  de  l'estomac, 

;  la  dysenterie  chronique,  etc.  Deux  fois  la  mort  fut  la  suite  d'une 
péritonite,  une  fois  du  delirium  tremens,  une  fois  d'une  hémorrha- 

.  gie  hémorrhoïdale  profuse.  Ordinairement  plusieurs  mois  s'écou- 
lent avant  que  la  mort  arrive. 

IV.  —  Diagnostic. 

Le  diagnostic  de  l'atrophie  hépatique  chronique  est  souvent  en- 
touré de  difficultés,  surlout  quand  le  malade  n'est  soumis  à  l'ob- 
servation qu'au  moment  où  déjà  une  ascite  considérable  et  l'œdème 
des  parois  du  ventre  viennent  entraver  ou  même  empêcherl'examen 
des  organes  abdominaux.  Nos  meilleurs  guides  sont  la  diminution 
du  volume  du  foie,  le  catarrhe  gastro-intestinal  persistant,  des  ma- 
tières fécales  dénuées  de  bile  ;  la  valeur  diagnostique  de  ces  symp- 
tômes augmente,  quand  il  est  possible  d'exclure  les  autres  causes 
pouvant  provoquer  l'ascite  et  les  troubles  digestifs,  etc. 

La  distinction  entre  l'atrophie  simple  et  l'atrophie  cirrhotique 
n'est  possible  que  quand,  à  l'aide  de  la  palpation,  on  peut  recon- 
naître si  la  surface  de  la  glande  est  lisse  ou  bien  si  elle  est  granulée. 

V.  —  Traitement. 


La  thérapeutique  n'a  guère  de  chances  de  succès,  lorsque  le  tra- 
vail morbide  est  déjà  fort  avancé,  et  tel  est  presque  toujours  le  cas 
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au  moment  où  le  diagnostic  devient  positif,  on  en  est  réduit  à  un 
traitement  purement symptomatique.  D'abord  il  faut  veiller  à  ceque 
le  régime  soit  à  la  fois  nourrissant  et  facilement  digestif,  puis  on 
cherche  à  régulariser  l'activité  sécrétoire  de  la  muqueuse  gastrique 
et  intestinale  par  des  médicaments  amers,  aromatiques,  légèrement 
astringents,  tels  que  :  l'infusion  de  racine  de  calamus  aromalicus, 
de  rhubarbe,  de  geum  urbanum,  la  teinture  vineuse  de  rhubarbe, 
de  quinquina  composée,  l'extrait  aqueux  de  noix  vomique,  etc. 
Quand  la  diarrhée  est  profuse,  les  astringents  végétaux  énergiques 
deviennent  nécessaires. 

On  peut  contre  l'anémie  employer  les  préparations  ferrugineuses 
faibles,  comme  le  carbonate,  le  lactate  de  fer,  ou  mieux  encore 
essayer  des  eaux  de  Pyrmont,  de  Spa  et  autres  analogues  (1). 

C'est  ainsi  qu'on  s'oppose  le  plus  efficacement  à  l'imminence  de 
l'hydropisie.  Si  l'ascite  et  l'anasarque  se  produisent,  il  faut  se  garder 
de  les  combattre  par  les  drastiques  et  les  diurétiques  violents;  les 
services  qu'on  espère  en  recueillir  contre  l'hydropisie  ne  valent  pas 
les  dangers  qu'ils  peuvent  faire  naître.  Le  mieux  est  de  se  borner  à 
l'emploi  d'infusions  théiformes  diurétiques  faites  avec  des  plantes 
aromatiques  et  amères,  puis  à  pratiquer  la  paracentèse,  alors  qu'on 
y  est  contraint  par  le  volume  de  l'ascite. 

(I)  En  France,  les  principales  eaux  ferrugineuses  bicarbonatées  sont  :  Bagnères- 
de-Bigorre,  Bussang,  Lamalou,  Mont-Dore,  Orezza,  Pierrefonds,  etc.  Voyez  Du- 
rand-Fardel,  Lebret  et  Lefort,  Dictionnaire  général  des  Eaux  minérales  et  d'Hy- 
drologie médicale.  Paris,  1860. 


CHAPITRE  XI 


HYPERTROPHIE  DU  FOIE. 
I.  —  Historique. 

L'expression  hypertrophie  a  souvent  été  mal  appliquée  ;  nous  la 
trouvons  en  effet  en  usage  pour  désigner  tous  les  cas  d'augmenta- 
tion de  volume  du  foie  sans  modifications  bien  apparentes  de  struc- 
ture. Des  hyperhémies,  des  dégénérescences  graisseuses  et  ci- 
reuses, même  des  produits  morbides  de  nouvelle  formation  se 
trouvent  confondus  sous  ce  titre  dans  la  littérature  médicale.  On  ne 
peut  donc  s'en  rapporter  à  ce  que  les  anciens  auteurs  ont  écrit  sur 
cet  état  pathologique. 

On  doit  en  dire  autant  des  travaux  plus  récents,  auxquels  manque 
l'examen  microscopique  ;  lui  seul,  en  effet,  peut  fixer  avec  certitude 
les  caractères  de  la  véritable  hypertrophie,  la  distinguer  des  infiltra- 
tions et  des  dégénérescences. 

Nous  passeronssous  silence  ce  que  Bartholin,  Bonnet,  Bianchi  (1), 
Morgagni  (2),  Portal  (3),  etc.,  ont  dit  du  simple  gonflement  dufoie, 
et  nous  ne  pouvons  pas  tenir  beaucoup  plus  de  compte  des  cas  dé- 
crits comme  hypertrophie  par  Lobstein,  Andral  (4),  J.  Abercrom- 
bie  (5),  Cruveilhier  (6),  parce  que  ces  observateurs  ne  prouvent  pas 
suffisamment  que  la  texture  normale  de  l'organe  était  conservée. 

H.  —  Pathogénie. 

Nous  désignons  sous  le  nom  à'  hypertrophie  dufoie,  le  gonflement 

(1)  Bianchi  (Historia  hepat.,  t.  I,  p.  130)  :  «  Varia  sunt  hepatis  vitia,  quibus  a 
statu  hoc  viscus  natural i  alterari  potest,  absque  lœsione  funciionis  suœ.  Sic  res- 
pectu  ad  magnitudinem,  fréquenter  in  inspectionibus  vastissimoe  molis  offenditur 
hepar,  duplse  silicet  ultra  naturalem,  triplœ,  quadrupla?,  etc.,  inculpabile  tamen 
undique  substanlia  contextum.  » 

(2)  Morgagni,  Epislola  36. 

(3)  Portai,  Observations  sur  la  nature  et  le  traitement  des  maladies  du  foie.  Paris. 
1813,  p.  2!). 

(4)  Andral,  Clinique  médicale,  t.  II,  p.  354.  —  Anatomie  pathologique,  t.  III. 

(5)  Jobn  Abercrombie,  Pathological  and  Practical Researche.i  on  Diseases  of  the 
stomach,  the  liver,  and  ot/ier  viscera  of  the  abdomen.  Edinburgh,  1828. 

(6)  Cruveilhier,  Traité  d'unat.  path.  génér.  Paris,  1856,  t.  III,  p.  GG. 
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de  l'organe  occasionné  par  une  simple  augmentation  dans  le  volume 
ou  le  nombre  des  cellules  glandulaires. 

A  l'état  normal  le  foie  ne  présente,  relativement,  que  peu  de 
traces  des  phénomènes  nutritifs  ;  on  y  rencontre  rarement  quelque 
chose  qui  prouve  soit  le  développement  et  laformation  de  nouvelles 
cellules,  soit  la  destruction  des  anciennes,  de  sorte,  qu'à  la  diffé- 
rence d'autres  glandes,  l'élément  cellulaire  doit  être  considéré  ici 
comme  persistant.  Cette  conduite  se  modifie  d'une  manière  remar- 
quable dans  certains  cas  où,  à  n'en  pas  douter,  on  observe  un  ac- 
croissement considérable  ou  une  nouvelle  formation  rapide  des  élé- 
ments glandulaires.  On  trouve  dans  l'organe  tuméfié  des  cellules 
qui  atteignent  le  double  ou  le  triple  des  dimensions  normales,  et 
contiennent,  presque  toutes  deux,  et  quelquefois  trois  noyaux  vo- 
lumineux, nettement  limités,  avec  un  ou  plusieurs  nucléoles  vé- 
siculeux.  Ces  cellules  s'isolent  facilement  et  ont  des  formes  angu- 
leuses irrégulières  ;  elles  possèdent  un  contenu  granuleux,  dans 
lequel  on  trouve  rarement  des  gouttelettes  graisseuses  ou  des  grains 
de  pigment  isolés.  Les  lobules  de  la  glande  ont  grossi  proportion- 
nellement à  l'accroissement  des  cellules,  et  ils  se  dessinent  nette- 
ment sur  les  coupes. 

Dans  d'autres  cas,  on  trouve  les  cellules  petites,  rondes,  pâles, 
intimement  unies  entre  elles,  munies  d'un  noyau  volumineux  et 
d'un  contenu  transparent  ou  seulement  un  peu  trouble;  il  existe, 
en  outre,  un  grand  nombre  de  noyaux  granuleux  de  forme  ronde  et 
ovale.  Cette  jeune  génération  cellulaire  forme  la  plus  grande  par- 
tie du  parenchyme  hépatique,  ou  bien  elle  se  trouve  moins  abon- 
damment répandue  en  compagnie  des  grosses  cellules  à  deux  ou 
trois  noyaux.  Quand  les  petites  cellules  dominent,  la  délimitation 
des  lobules  est  moins  nette  ;  la  coupe  de  l'organe  paraît  alors  d'un 
rouge  brun  uniforme. 

Par  le  fait  de  l'augmentation  des  cellules  en  volume  et  en  quan- 
tité, le  foie  arrive  à  atteindre  le  double,  le  triple  ou  môme  plus,  de 
sa  grosseur  normale,  sans  présenter  de  changements  essentiels  dans 
sa  forme  ;  il  est  tantôt  ferme  et  dense,  tantôt  flasque  et  friable  ;  il 
peut  contenir  une  quantité  de  sang  grande  ou  petite. 

III.  —  Causes. 

Cet  accroissement  dans  le  volume  ou  le  nombre  des  cellules  hé- 
patiques peut  être  dû  à  diverses  circonstances.  Nous  n'en  connais- 
sons pas  plus  la  cause  prochaine,  que  les  lois  qui  régissent  la  nu- 
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tritiondu  foie  à  l'étatnormal.  Une  congestion  persistante  de  l'organe 
paraît  à  certains  égards  concourir  à  la  production  de  l'hypertrophie, 
mais  elle  ne  suffit  pas,  car  souvent  elle  existe  pendant  des  semaines 
et  des  mois,  sans  que  la  nutrition  se  trouve  influencée. 
On  ohserve  l'hypertrophie  : 

1°  Avec  la  destruction  d'une  partie  de  la  glande,  consécutivement  à 
un  travail  d'exsudation  dont  la  nature  peut  varier.  —  A  côté  de  cica- 
trices profondes  résultant  de  l'hépatite  syphilitique,  de  l'oblitération 
de  rameaux  de  la  veine  porte  ou  de  toute  autre  cause,  on  trouve 
fréquemment  le  parenchyme  hépatique  hypertrophié,  fortement 
saillant,  formé  de  cellules  et  de  lobules  d'un  volume  considérable 
et  compensant  ainsi  plus  ou  moins  parfaitement  la  perte  de  sub- 
stance. La  profondeur  des  dépressions  cicatricielles  est  encore  aug- 
mentée par  cette  turgescence  ;  la  déformation  de  la  glande  en  est 
accrue,  tandis  que  les  troubles  fonctionnels  s'effacent. 

2°  Dans  le  diabète  sucré .  —  H  y  a  des  formes  de  diabète  sucré, 
dans  lesquelles  l'exagération  de  la  glycogénie  se  manifeste  anato- 
miquement  par  une  hypertrophie  ou  une  production  exagérée  des 
cellules  hépatiques. 

Dans  l'hiver  de  1849,  j'examinai  à  Gcettingue  le  foie  d'un  homme 
de  44  ans,  qui  avait  succombé  à  un  diabète  sucré  compliqué  de  tu- 
meurs pulmonaires  avec  pneumothorax  ;  j'y  trouvai  les  modifica- 
tions suivantes (t). 

L'organe  avait  notablement  augmenté  de  volume;  sa  forme  était 
normale,  sa  surface  lisse;  le  parenchyme  fortement  congestionné  et 
d'un  rouge  brun  uniforme,  sans  traces  de  divisions  lobulaires,  était 
ferme  et  résistant.  Les  cellules  étaient  intimement  unies,  très-pâles, 
arrondies  et  petites,  de  1/200  à  1/130  de  pouce.  Toutes  contenaient 
un  noyau  volumineux  et  brillant,  mais  seulement  une  faible  quan- 
tité de  granules  grisâtres,  et,  ça  et  là,  jaunâtres. 

Les  cellules  étaient  accompagnées  de  nombreux  noyaux  arron- 

(1)  Lo  malade  était  un  cultivateur  nommé  Ahrens,  natif  de  HoRensen,  qui  avait 
été  traité  longtemps  pour  un  diabète  sucré  à  l'Hôpital  Académique  La  maladie  se 
compliqua  de  tubercules,  et  le  malade  succomba  rapidement  à  un  pneumo  thorax. 
Huit  jours  auparavant  l'urine  avait  cessé  de  contenir  du  sucre,  sa  densité,  qui  jus- 
que-là avait  oscillé  entre  1030  et  10^8,  tomba  à  1023  et  finalement  à  1010.  Ainsi 
que  le  foie,  les  reins  étaient  hypertrophiés,  denses  et  congestionnés  ;  les  canalicules 
de  la  substance  corticale  étaient  dans  certaines  parties  notablement  dilatés;  leur 
diamètre  avait  de  1/26  à  J/20  de  ligne.  Il  est  encore  à  remarquer  que  les  vésicules 
séminales  contenaient  une  grande  quantité  de  liquide  grisâtre  abondamment 
pourvu  de  spermatozoaires,  et  uno  concrétion  du  volume  d'un  pois,  transparento 
et  d'un  rouge  de  rubis. 
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dis  avec  des  nucléoles;  on  remarquaitaussi  de  jeunes  cellules  dont 
la  paroi  était  exactement  appliquée  sur  le  noyau. 

Je  trouvai  les  mêmes  particularités  dans  le  foie  d'une  femme  de 
37  ans,  qui  mourut  d'une  carie  du  rocher  et  d'un  érysipèle  de  la 
face  dans  le  cours  d'un  diabète  (I);  la  seule  différence  que  je  notai 
entre  ce  foie  et  le  précédent,  c'est  que,  à  côLé  des  jeunes  cellules  et 
des  noyaux,  une  partie  des  anciennes  cellules  hépatiques  avait 
augmenté  de  volume,  tandis  qu'une  autre  partie  avait  conservé  ses 
caractères  normaux,  l'accroissement  de  volume  du  foie  était 
moindre,  celui-ci  mesurait  transversalement  12  pouces  1/2,  d'arrière 
en  avant,  3  pouces  à  gauche  et  5  pouces  1/2  à  droite,  en  épaisseur 
2  pouces  1/2  (2). 

Ces  résultats  s'accordent  avec  ceux  de  Stockwis  (3)  qui  put  éga- 
lement constater  avec  soin,  sur  le  foie  modérément  développé  d'un 
diabétique  de  30  ans,  les  signes  d'une  accélération  dans  l'accroisse- 
ment cellulaire,  tels  que  :  cellules  volumineuses  en  partie  à  noyaux 
multiples,  de  plus  cellules  et  noyaux  récents.  On  a  plusieurs  fois 
observé  l'augmentation  de  volume  du  foie,  mais  malheureusement 
sans  examiner  sa  structure  microscopique  (4). 

Sur  un  diabétique  qui  avait  succombé  rapidement  à  une  apople- 
xie pulmonaire,  Cl.  Bernard  (S)  trouva  le  foie  congestionné  et  très- 
gros;  il  pesait  2,500  grammes,  et  contenait,  à  poids  à  peu  près  égal, 
plus  du  double  de  sucre  d'un  foie  normal . 

Hiller  (G)  a  vu  le  foie  et  les  reins  augmentés  du  triple,  la  rate  du 
double  de  leur  volume. 

(1)  Beate  Pohl  fut  traitée  à  la  Clinique  de  Breslau  du  18  juillet  au  24  décembre 
1854.  Elle  rendait  une  urine  sucrée  dont  la  densité  variaitde  1(125  â  1027,  la  quan- 
tité allait  de  2500  à  3000  c.  c.  Le  carbonate  de  soude,  l'eau  de  Carlsbad,  la  strych- 
nine furent  sans  résultat;  l'emploi  des  alcalins  rétablit  seulement  les  troubles  de 
la  vision.  Trois  semaines  avant  la  mort  il  se  développa  une  otite  avec  carie  du  ro- 
cher et  de  l'apophyse  mast'âde,  l'érysipèle  s'y  joignit  et  la  malade  succomba  dans 
le  coma.  La  substance  cérébrale  et  les  sinus  étaient  à  l'état  sain,  les  poumons  ne 
présentaient  pas  de  tubercules;  le  pancréas  était  atrophié  et  avait  subi  en  partie 
la  dégénérescence  graisseuse. 

(2)  Dans  un  troisième  cas  de  diabète  sucré,  qui  fut  traité  à  l'Hôpital  des  Frères 
de  la  Charité  à  Breslau,  je  trouvai  dans  le  foie  de  petites  cellules  pâles;  mais  je 
n'ai  pas  de  renseignements  exacts  sur  le  volume  de  la  glande;  je  peux  seulement 
dire  qu'il  n'était  pas  notablement  accru. 

(3)  Stockwis,  Bijdragen  tot  de  kennis  der  zuikervorming  in  de  lever,  1856. 

(4)  Mead  [de  Viperu,  p.  39)  avait  déjà  observé  de  ces  faits:  Secli  ex  diabète  mor- 
tui manifestum  fecerunt  ita  rem  esse.  Semper  inveni  in  Itcpnle steatomatosi  al^quid, 
isti  non  dissimile  visum  materiœ,  qnœ  sxpe  in  iclero  per  alvum  dejicitur,  sed  con- 
sistentiœ  durioris. 

(5)  Bernard,  hçons  de  physiologie  expérimentale.  Paris,  1855,  t.  I,  p.  416. 
(G)  Hillcr,  Medizinische  Zeitung,  herausgegeben  von  dem  Prems.  Verein,  1843 

p.  77. 


HYPERTROPHIE  DU  FOIE.  ÖS7 

Celle  anomalie  de  nutriliondu  foie  n'est  cependant  pas,  ainsi  que 
Griesinger  (1)  le  dit  avec  raison,  une  lésion  constante  du  diabète  ; 
sur  64  cas  réunis  par  cet  auteur,  dans  3  seulement  l'hypertrophie 
du  foie  était  notable,  elle  était  médiocre  dans  dO  cas.  Il  m'est  aussi 
arrivé  de  ne  trouver,  ni  dans  le  volume  de  la  glande,  ni  dans  les 
;  rapports  des  éléments  cellulaires,  aucune  trace  d'hypernutrition  ou 
de  nouvelle  formation. 

Ceci  n'ôte  cependant  rien  à  la  valeur  des  faits  que  nous  avons 
mentionnés  ;  il  en  résulte  seulement  une  nouvelle  preuve  à  l'appui 
de  l'opinion  que  la  genèse  du  diabète  n'est  pas  toujours  la  même, 
que  le  foie  prend  une  part  plus  active  à  la  maladie  dans  certaines 
1  formes  que  dans  d'autres  ;  différences  dont  la  connaissance  doit 
tourner  au  profit  de  la  thérapeutique. 

3°  Dans  la  leucémie.  —  Outre  la  tuméfaction  delà  rate  et  des  gan- 
glions lymphatiques,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  chez  les  leucé- 
miques un  foie  très-developpé,  le  plus  souvent  sans  altération  de 
texture,  rarement  avec  une  dégénérescence  cireuse  ou  cirrhotique 
du  parenchyme.  Virchow  (2),  J.  H.  Bennett  (3),  J.  Vogel  (4), 
Uhle  (5),  Pury  (6),  Friedreich  (7),  Bœtlcher  (8),  etc.,  ont  donné  une 
série  d'observations  qui  montrent  bien  les  altérations  de  nutrition 
du  foie  clans  cet  état  décomposition  anormale  du  sang.  Je  n'ai,  pour 
ma  part,  rencontré  qu'un  cas  semblable  (9),  abstraction  faite  des 
observations  déjà  signalées  de  leucémie  dans  la  dégénérescence  cir- 
rhotique et  cireuse  du  foie  {Observation  XXVI,  p.  331),  qui  ne 
doivent  pas  trouver  place  ici. 

On  trouve  assez  souvent  chez  les  leucémiques  (12  faits  sur  11,  dans 
les  observations  de  Bennett),  le  foie  hypertrophié  en  même  temps 
que  la  raie  et  les  ganglions  lymphatiques.  Son  poids  s'élève  alors 
à  4,  6  et  même  10  et  12  livres  ;  le  tissu  est  de  consistance  normale 
ou  Casque  et  friable  (Bennett,  Friedreich),  plus  souvent  dense  et  ré- 

(1)  Griesinger,  Archiv  für  physiologische  Heilkunde,  18G9. 

(2)  Vircliow,  Archiv  für  pathol.  Anatomie,  t.  I,  p.  5G9;  t.  V,  p.  57.  Gesammelte 
Abhandlungen,  p.  190. 

(3)  Bennett,  Leucoa/themia  or  white  all  blood,  etc.  Edin.,  1852.  —  Clinicul  Lec- 
tures, lidin.,  1858,  p.  8-40. 

(4)  Vogel,  Archiv  für  pathologische  Anatomie,  t.  III,  p.  570. 

(5)  ülile,  ibid.,  t.  V,  p.  376. 

(6)  Pury,  ibid.,  t.  VIII,  p.  289. 

(7)  Friedreicli,  ibid.,  t.  VII,  p.  37. 

(8i  Bcettcher,  ibid.  1858,  t.  XIV,  p.  483. 

(9)  Cette  Observation  a  pour  sujet  un  jeune  homme  de  17  ans,  qui  vint  se  faire 
traiter  à  la  clinique  de  Breslau  pour  une  leucémie  aven  hypertrophie  de  la  rate  et 
du  foie. 
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sistant  (Uhle,  Bœttcher)  ;  il  contient  ordinairement  moins  de  sang 
qu'à  l'état  normal,  rarement  davantage. 

Les  acitii  sont  ordinairement  volumineux  et  très-apparents,  les 
cellules  grandes,  le  plus  souvent  à  noyaux  multiples  et  remplies 
d'un  contenu  finement  granuleux,  abondant  (I).  Le  foie  hypertro- 
phié a  fréquemment  présenté,  e'n  pareilles  circonstances,  de  nom- 
breuses granulations  d'un  blanc  grisâtre,  de  la  grosseur  d'un  grain 
de  millet,  formées  de  noyaux  et  déjeunes  cellules,  qu'entourait  une 
enveloppe  fibreuse  mince.  Des  granulations  analogues  existaient  en 
môme  temps  dans  les  reins.  Nous  reviendrons  avec  plus  de  détails 
sur  ces  nouvelles  formations  lymphatiques,  lorsque  nous  traiterons 
des  tubercules,  au  chapitre  des  productions  pathologiques  du  foie 
(page  563). 

L'activité  fonctionnelle  du  foie  est  ordinairement  entravée  dans 
cette  forme  d'hypertrophie;  la  sécrétion  biliaire  diminue.  Dans  le 
cas  rapporté  par  Friedreich,  elle  était  si  faible,  que  les  matières  in- 
testinales n'en  contenaient  pas. 

On  ne  saurait  encore  déterminer  quelle  est  l'importance  de  l'af- 
fection du  foie  dans  le  développement  de  la  leucémie.  Tantôt  le  dé- 
but de  l'hypertrophie  précède  de  beaucoup  l'altération  du  sang  (2), 
tantôt  au  conlraire,  et  plus  rarement,  elle  est  consécutive.  Bennelt 
et  Uhle  ont  prouvé  que  l'augmentation  de  volume  du  foie  peut  se 
manifester,  lorsque  la  leucémie  est  déjà  en  plein  développement,  et 
augmenter  alors  rapidement  (3). 

On  est  donc  conduit  à  admettre  que  les  rapports  génésiques  de 
ces  deux  états  ne  sont  pas  toujours  les  mômes  ;  du  reste,  il  est 
certain  que  la  marche  fatale  de  la  leucémie  est  accélérée  par  la  par- 
ticipation du  foie,  et  que  la  thérapeutique  a  aussi  peu  d'action  sur 
celte  complication  que  sur  la  maladie  principale. 

4°  Par  le  séjour  dans  les  climats  chauds  et  les  pays  marécageux.  — 
Les  médecins  qui  ont  eu  l'occasion  d'observer  dans  les  pays  chauds 
ont  remarqué  qu'un  séjour  prolongé  dans  ces  contrées  suffisait  pour 
augmenter  le  volume  du  foie,  indépendamment  de  tout  état  patho- 

(1)  Friedreich  décrit  les  cellules  do  la  manière  suivante.  Le  gonflement  du  foie 
«tait  produit  par  une  augmentation  parfois  énorme  du  volume  de  ses  éléments  cel- 
lulaires, qui  atteignaient  le  double  ou  le  triple  de  l'état  normal  ;  leur  forme  deve- 
nait en  même  temps  irrégulière  ;  presque  toutes  contenaient  deux,  un  grand  nom- 
bre trois  noyaux  ronds  ou  ovales  nettement  limités,  avec  des  nucléoles  relativement 
volumineux  et  vésiculaires  ;  leur  contenu  était  grenu  et  troublé. 

(2)  Dans  le  cas  de  Bœttcher  on  observa  la  tuméfaction  du  foie  six  ans  avant  la 
mort  et  deux  ans  avant  le  gonflement  des  glandes  lymphatiques. 

(3)  Dans  le  cas  do  Uhle,  du  20  août  au  14  octobre,  la  matité  s'éleva  de  6  à  22  cen- 
timètres sur  la  ligne  axiUalre,  do  7  à  18  sur  celle  du  mamelon. 
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logique  caractérisé.  D'après  Levacher  (1),  «  il  est  peu  d'habitants 
des  colonies,  qui  ne  soient  affectés  d'hypertrophie,  ou  de  quelque 
état  anormal  de  cet  organe.  »  Selon  Haspel  (2),  «  en  général  après 
un  séjour  prolongé  en  Algérie,  il  n'est  pas  rare  de  voir  le  foie  ac- 
quérir, même  dans  un  état  sain,  un  volume  beaucoup  plus  consi- 
dérable que  celui  qu'il  avait  en  France.  »  Cambay  (3)  a  souvent 
rencontré  l'hypertrophie  du  foie  sur  des  individus  qui  avaient  suc- 
combé a  la  dysenterie. 

La  môme  influence  est  attribué  aux  contrées  marécageuses  de 
la  zone  tempérée.  Cependant  cette  assertion  doit  être  admise  avec 
réserve,  tant  que,  par  une  constatation  exacte  du  développement 

i  exagéré  des  cellules,  on  n'aura  pas  rendu  impossible  la  confusion 
avec  les  hyperhémies  chroniques,  les  dégénérescences  graisseuses 

■  et  cireuse?,  qui  sont  fréquentes  dans  les  endroits  marécageux. 

5°  Causes  inconnues.  —  J'ai  eu  plusieurs  fois,  à  Breslau,  l'occasion 
de  voir  dans  des  autopsies  des  foies  très-développés,  présentant  des 
acini  volumineux  et  de  grosses  cellules,  sans  qu'on  pût  remonter  à 
l'influence  de  causes  déterminées,  et  qu'on  eût  observé  pendant  la 
vie  quelques  troubles  fonctionnels.  Des  recherches  ultérieures  de- 
vront lever,  sur  ce  point,  plus  d'une  incertitude. 

Nous  renvoyons  pour  le  volume  et  le  poids  du  foie  normal,  ainsi 
que  pour  les  limiLes  entre  lesquelles  ils  peuvent  osciller,  aux  pesées 

i  et  aux  mensurations  rapportées  au  commencement  de  cet  ouvrage. 

(1)  Levacher,  Guide  médical  des  Antilles.  Paris,  1840,  p.  212. 

(2)  Haspel,  Maladies  de  l'Algérie.  Paris,  1852,  t.  I,  p.  230. 

(3)  Cambay,  De  la  dysenterie  des  pays  chauds.  Paris,  1847,  p.  527. 
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PRODUCTIONS  PATHOLOGIQUES  DE  NOUVELLE  FORMATION, 
TUMEURS  DU  FOIE. 

Une  partie  de  ces  productions  pathologiques  n'a  qu'un  médiocre 
intérêt  pour  la  pratique  médicale,  parce  que  ces  altérations  n'ap- 
portent que  peu  de  trouble  dans  les  fonctions  de  l'organe  et  dans  la 
santé  générale,  et  parce  qu'elles  sont  inaccessibles  au  diagnostic. 
A  cette  catégorie  appartiennent  les  tumeurs  érectiles,  les  tuber- 
cules, etc. 

D'autres,  au  contraire,  non-seulement  amènent  des  perturbations 
locales  et  générales  nombreuses,  mais  menacent  même  l'existence  : 
comme  les  kystes  hydaliques  et  les  cancers.  Ces  dernières  maladies 
ont  une  très-grande  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic  et 
du  traitement. 

Nous  ne  nous  arrêterons  aux  premières,  qu'autant  qu'il  est  né- 
cessaire pour  donner  une  idée  complète  de  la  pathologie  du  foie  ; 
nous  accorderons  au  contraire  aux  autres  toute  notre  attention. 

Art.  I.  —  Tumeurs  érectiles  du  foie. 

Les  tumeurs  érectiles  du  foie  avaient  déjà  été  reconnues  comme 
telles  et  décrites  par  Dupuytren  et  Cruveilhier  (1),  ainsi  que  par 
Meckel;  mais  c'est  seulement  dans  ces  derniers  temps  qu'elles  ont 
été  l'objet  d'un  examen  précis  de  la  part  de  Rokitansky  (2)  et  de 
Virchow  (3). 

Celte  altération  se  présente  sous  la  forme  de  plaques  d'un  rouge 
bleuâtre  ou  noirâtre,  du  volume  d'une  lentille,  d'une  noisette  ou 
d'une  noix,  rarement  plus  étendues,  recouvertes  d'une  membrane 
blanchâtre  et  opaline,  et  semblant  un  peu  déprimées  {Atlas,  pl.  VI, 
lig.  1).  A  la  coupe,  on  trouve  en  ce  point  une  tumeur  cunéiforme 

(1)  Cruveilher,  Essai  sur  l'anatomie  pathologique.  Paris,  1816,  t.  II,  p.  133; 
Traité  d'unatomie  pathologique  générale.  Paris,  lb56,  t.  III,  p.  890. 

(2)  Rokitansky,  Patholog.  Anatomie,  t.  I,  et  Sitzungsbericht  der  Wiener  Akade- 
mie, mathematisch-naturwissensschaft.  Classe,  t.  VIII,  p.  391. 

(3)  Virchow,  Archiv  für  pathologische  Anatomie,  t.  III,  p.  446,  et  t.  VI,  p.  525. 
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ou  sphérique  (fig.  4)  s'enfonçant  dans  la  glande  et  présentant  en 
plusieurs  endroits  l'aspect  des  corps  caverneux.  Des  trabécules 
blanchâtres  plus  ou  moins  larges  traversent  la  tumeur,  et  y  limitent 
des  cavités  de  grandeur  variable  remplies,  tantôt  de  sang  récem- 
ment coagulé  ou  plus  rarement  fluide,  tantôt  de  caillots  anciens. 
La  forme  et  la  grandeur  des  mailles  de  ee  tissu  sont  très-variables. 
Dans  quelques  tumeurs,  la  trame  est  serrée,  les  mailles  sont  peti- 
tes, assez  régulières,  arrondies  ou  comme  découpées  en  feuilles 
(Atlas,  pl.  VI,  fig.  3,  S  et  6)  ;  d'autres  fois  on  ne  rencontre  plus  cette 
régularité;  la  même  tumeur  présente  des  parties  plus  raréfiées  avec 
des  mailles  larges  et  irrégulières,  et  d'autres  plus  denses  où  les 
interstices  sont  petits  et  arrondis  (pl.  VI,  fig.  2).  Assez  souvent  on 
trouve  dans  ces  tumeurs  des  îlots  de  parenchyme  hépatique  avec 
des  cellules  pigmentées  ou  graisseuses  (pl.  VI,  fig.  2),  ou  bien  des 
masses  de  tissu  conjonctif  traçant  des  dessins  qui  rappellent  la 
distribution  ramifiée  des  vaisseaux  (pl.  VI,  fig.  2  et  3  :  on  voit  deux 
de  ces  îlots  environnés  de  cavités  remplies  de  sang).  Les  tumeurs 
sont  isolées  du  parenchyme  hépatique  par  une  capsule  de  tissu  con- 
jonctif, épaisse  en  certains  points,  et  renfermant  même  çà  et  là 
dans  ses  parois  des  restes  de  cellules  hépatiques  (fig.  2,  a),  mais  si 
mince  en  d'autres  points,  que  le  tissu  érectile  est  presque  immé- 
diatement en  contact  avec  la  substance  glandulaire  tantôt  normale, 
tantôt  graisseuse  (fig.  3).  Le  réseau  du  tissu  érectile  est  partout 
continu  à  la  capsule.  En  même  temps  que  les  tumeurs  d'un  certain 
volume,  il  n'est  pas  rare  d'en  rencontrer  d'autres  plus  petites, 
formées  d'un  petit  nombre  de  cavités  remplies  de  sang  et  entourées 
d'une  zone  fibreuse  (fig.  3,  on  voit  trois  petites  formations  érectiles 
à  côté  de  tumeurs  plus  volumineuses).  Parfois  la  tumeur  repose 
immédiatement  sur  les  branches  des  veines  hépatiques  (fig.  4,  S  et  6) 
sans  communiquer  directement  avec  elles. 

Quant  à  la  structure  microscopique  des  tumeurs  érectiles,  les 
trabécules  sont  formées  d'une  charpente  fibreuse,  qui  présente  les 
caractères  du  tissu  conjonctif  imparfait,  et  est  recouverte  du  côté 
des  cavités  par  un  épithélium  pavimenteux.  On  y  a  démontré  la 
présence  de  fibres  musculaires  lisses  (1).  Au  voisinage  de  la  capsule 
d'enveloppe,  le  tissu  conjonctif  devient  par  places  de  nature 
fibreuse. 

A  la  périphérie  de  la  tumeur,  le  tissu  conjonctif  empiète  dans 

(I)  J'ai  examiné  au  microscope  de  nombreuses  coupes  de  tissu  érectile,  comme 
celles  qui  sont  représentées  dans  l'Atlas,  pl.  VI,  sans  trouver  les  renflements  creux 
décrits  par  Rokitansky. 

FfiEnicus,  3e  édit.  3g 
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une  étendue  variable  sur  le  parenchyme  glandulaire.  Là  on  trouve 
encore,  entre  les  traînées  du  tissu  fibreux,  des  restes  de  cellules 
parfois  pigmentées,  mais  plus  souvent  graisseuses.  Dans  la  traînée 
fibreuse  môme,  on  voit  des  cavités  isolées  remplies  d'un  sang  noir, 
qui,  çà  et  là,  se  montrent  en  petits  groupes  (1).  D'après  cela,  on 
peut  croire  que,  dans  l'accroissement  excentrique  de  ces  tumeurs, 
le  tissu  conjonctif  interstitiel  du  foie  augmente  d'abord,  puis  les 
cellules  atrophiées  disparaissent,  et  les  espaces  vasculo-caverneux 
se  forment  dans  la  substance  conjonctive  (2). 

On  n'observe  pas,  à  la  circonférence  de  la  tumeur  caverneuse,  un 
refoulement  du  parenchyme  glandulaire,  comme  cela  se  reconnaît, 
dans  le  cas  des  kystes  hydaliques,  à  l'aplatissement  des  acini  (Atlas, 
pl.  XI,  fig.  2  et  3)  ;  le  tissu  érectile  se  substitue  à  la  substance  du 
foie  à  mesure  que  celle-ci  disparaît,  comme  dans  le  carcinome 
{Atlas,  pl.  VII  et  VIII). 

Il  serait  intéressant  de  connaître  les  rapports  qui  existent  entre 
les  cavités  du  tissu  érectile  et  les  vaisseaux  du  foie,  veine  porte, 
veines  et  artères  hépatiques  (3).  Une  préparation  simple  ne  suffit 
pas  pour  résoudre  cette  question  ;  on  trouve,  il  est  vrai,  habituelle- 
ment de  gros  vaisseaux  veineux  dans  le  voisinage  de  la  tumeur 
(Atlas,  pl.  VI,  fig.  4,  on  voit  de  ces  gros  vaisseaux  entre  la  tumeur 
et  les  veines  hépatiques)  ;  mais  je  n'ai  pu  découvrir  la  transforma- 
Lion  de  ces  veines  en  cavités  de  tissu  érectile.  On  réussit  mieux  par 
Tinjection;  celle-ci,  poussée  dans  la  veine  porle,  arrive  par  les  fines 
divisions  de  ce  vaisseau  dans  les  cavités,  qu'elle  remplit,  autant  que 
la  présence  des  caillots  sanguins  le  permet  (Atlas,  pl.  VI,  fig.  2). 

(1)  On  voit,  Attas,  pl.  VI,  Cg.  2  a,  comment  le  tissu  conjonctif  envahit  la  sub- 
stance glandulaire.  Des  restes  de  cellules  jaunâtres  sont  encore  visibles  entre  les 
traînées  fibreuses,  les  capillaires  de  la  veine  porte  sont  déjà,  détruits  ;  on  ne 
retrouve  leur  réseau  parfaitement  injecté  que  vers  les  contours.  Dans  la  figure  3 
on  remarque  autour  du  tissu  conjonctif  une  zone  grisâtre  de  cellules  infiltrées  de 
graisse,  et  dans  son  épaisseur  des  cavités  isolées,  dont  les  unes  sont  remplies 
d'un  sang  foncé,  les  autres  vides;  ces  cavités  se  comportent  encore  en  partie 
comme  de  simples  vaisseaux. 

(2)  Telle  est  l'opinion  émise  déjii  par  Virchow  (Archiv  für  pathologische  Anato- 
mie, t.  VI,  p.  535),  et  que  mes  préparations  viennent  confirmer. 

(3)  La  question  a  été  résolue  de  différentes  manières.  Rokitansky  compare  les 
mailles  du  tissu  érectile  aux  alvéoles  du  cancer;  il  croit  qu'elles  sont  primitivement 
remplies  do  sang,  qui  s'y  organise,  et  que  ce  n'est  que  plus  tard  qu'elles  commu- 
niquent avec  l'appareil  vasculaire  normal  du  foie  par  des  ramifications  veineuses 
très-tenues.  Esmarch  a  décrit  des  tumeurs  ércctiles  de  la  peau,  qui  reposaient  sui- 
de grosses  veines  et  communiquaient  avec  elles  par  des  orifices  simples  ou  en  ar- 
rosoir.  Virchow  put  injecter  le  tissu  érectile  du  foie  par  la  veine  porte  et  par  l'ar- 
tère hépatique;  il  admet  qu'il  communique  avec  ces  doux  ordres  de  vaisseaux  par 
de  petites  branches. 
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J'ai  constamment  trouvé  celle  connexion.  Les  rapports  avec  l'ar- 
tère hépatique  sont  tout  autres.  Il  m'a  été  impossible  ici  de  dé- 
:  montrer  une  communication  directe  comme  Virchow  l'admet  ; 
1  l'injection  arrivait,  à  la  vérité,  dans  la  tumeur  et  la  colorait  (fig.  4)  ; 
:  mais  à  l'examen  de  tranches  fines,  on  reconnaissait  qu'elle  péné- 
trait, non  pas  dans  les  mailles  du  tissu,  mais  dans  les  vaisseaux 
ténus  des  irabécules,  ainsi  que  dans  les  vasa  vasorum  des  veines  du 
voisinage  (Atlas,  fig.  3,  5  et  6). 

On  rencontre  les  tumeurs  érectiles  dans  toutes  les  parties  du  foie, 
:  mais  de  préférence  à  la  surface  et  surtout  à  la  convexité  du  lobe 
.  droit,  à  côté  du  ligament  suspenseur,  tantôt  en  avant,  tantôt  en 
arrière,  et  parfois  aussi  à  côté  des  veines  hépatiques.  On  les  observe 
plus  souvent  dans  le  foie  que  dans  toute  autre  partie  du  corps, 
■  surtout  chez  les  individus  âgés.  Virchow  les  a  trouvées  beaucoup 
j  plus  communes  à  Wurzbourg  qu'à  Berlin;  selon  Magnus  Huss, 
elles  sont  très-rares  en  Suède.  Je  n'en  ai  observé  qu'un  cas  à 
i  Kiel,  tandis  que  je  les  ai  souvent  rencontrées  à  Breslau.  Leurim- 
I  portance  pathologique  et  clinique  est  très-faible  ;  je  ne  connais  au- 
i  cun  cas  où  elles  aient  occasionné  quelque  trouble  local  ou  général. 

Art.  II.  —  Tubercules  du  foie. 

Les  tubercules  envahissent  le  foie,  en  général,  quand  la  maladie 
est  déjà  parvenue  à  une  période  avancée  dans  d'autres  organes, 

•  tels  que  les  poumons,  les  ganglions  lymphatiques,  la  rate,  le  péri- 
:  toine,  etc.,  ou  bien,  dans  les  cas  de  tuberculisalion  générale  aiguë. 

Ils  sont  beaucoup  plus  fréquents  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte. 
Dans  120  autopsies  de  phthisiques,  Louis  (1)  ne  rencontra  de  tu- 
bercules du  foie  que  dans  2  cas;  Barthez  et  Rilliet  (2),  au  contraire, 

•  sur  312  enfants  tuberculeux,  en  trouvèrent  71  avec  des  tubercules 
du  foie;  Willigk  (3)  constata  dans  476  autopsies  de  tuberculeux 
adultes  etenfants  19 fois  la  présence  du  produit  morbide  dans  lefoie. 

D'après  Thaon  (4),  la  tuberculisalion  du  foie  serait  beaucoup 
plus  fréquente  qu'on  ne  l'avait  cru  jusque-là.  Chez  l'adulte,  dans 
la  phthisie  pulmonaire  chronique,  on  trouve  dans  cet  organe. 
-  8  fois  sur  10,  des  granulations  miliaires  très-petites,  très-transpa- 
rentes. Elles  sont  discrètes  ou  confluenles  et  forment  des  lignes 

(1)  Louis,  Ihclierches  sur  la  phihîsie.  2°  édition.  Paris,  1843,  p.  120. 

(2)  Barthez  et  Rilliet,  Maladies  des  enfants.  Paris,  1853,  t'.  III,  p.  84 7  ' 

(3)  Willigh,  Prager  Viertel jahrsschrift,  1853,  t.  II,  p,  u. 

(4)  Thaon,  Bull.  soc.  anal.  1872. 
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grisâtres  le  long  des  branches  de  la  veine  porte.  Le  foie  prend  les 
caractères  de  la  cirrhose  hypertrophique. 

Chez  l'enfant  elles  sont  le  plus  souvent  une  manifestation  locale 
d'une  tuberculose  miliaire  généralisée.  Les  tubercules  de  cet 
organe  se  montrent  tantôt  sous  la  forme  de  granulations  miliaires 
grisâtres  et  transparentes,  tantôt  sous  celle  de  noyaux  jaunâtres  du 
volume  d'une  lentille  ou  d'un  pois.  Ils  sont  disséminés  plus  ou 
moins  régulièrement  dans  toute  l'épaisseur  du  parenchyme  hépa- 
tique ;  on  les  trouve  cependant  plus  fréquemment  sous  l'enveloppe 
du  foie.  Le  ramollissement  de  ces  tubercules  et  la  formation  de 
petites  vomiques  sont  très-rares  ;  cette  transformation  n'atteint 
jamais  un  degré  suffisant  pour  provoquer  des  troubles  locaux  ou 
généraux  semblables  à  ceux  de  la  phthisie  pulmonaire.  On  ne  trouve 
le  plus  ordinairement  que  quelques  petites  cavités  isolées,  avec  un 
contenu  purulent  un  peu  coloré  parla  bile  (1). 

11  ne  faut  pas  confondre  ces  petites  vomiques  avec  les  kystes 
résultant  de  l'affection  tuberculeuse  des  canaux  biliaires.  Dans  ce 
dernier  cas,  ainsi  que  Rokitansky,  Barrier,  Barthez  et  Rilliet 
l'avaient  déjà  observé,  il  se  forme,  autour  des  canaux  biliaires  d'un 
petit  calibre  et  dans  leurs  propres  parois,  des  dépôts  de  matière 
tuberculeuse  qui  rétrécissent  plus  ou  moins  leur  cavité.  On  trouve 
alors,  au  centre  du  noyau  tuberculeux,  un  petit  orifice  dont  les 
bords  ont  une  couleur  jaune;  cet  orifice  s'agrandit  lorsque  le  ra- 
mollissement s'opère,  et  il  se  transforme  en  une  cavité  plus  spa- 
cieuse, remplie  d'un  liquide  trouble  et  mélangé  de  bile,  dont  les 
parois  s'amincissent  graduellement,  à  mesure  que  le  ramollisse- 
ment s'étend  vers  la  périphérie. 

La  tuberculisation  du  foie  ne  se  révèle  par  aucun  symptôme 
pendant  la  vie  ;  on  ne  peut  la  diagnostiquer,  et  elle  ne  présente 
aucune,  indication  thérapeutique.  Rilliet  et  Barthez  mentionnent 
un  cas  rapporté  par  Tonnelé,  où  les  tubercules  semblent  avoir 
amené  le  ratatinemenL  cirrhotique  du  foie;  mais  ici  je  considère  la 
tuberculisation  simplement  comme  un  accident,  par  rapport  à 
l'hépatite  interstitielle  à  laquelle  les  symptômes  doivent  être  rap-^ 
portés. 

(1)  Wcdl  {Grundzüge  der  pathol.  Histologie,  1854,  p.  38'.!)  a  trouvé  dans  les 
points  ramollis  des  noyaux  et  des  restes  de  cellules  hépatiques  fortement  pigmen- 
tées. Fréquemment  il  a  observé  au  centre  des  tubercules  mômes  une  coloration 
jaune. 
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Art.  III. —  Productions  lymphatiques  de  nouvelle  formation. 

Ces  productions  ressemblent  aux  tubercules  par  l'aspect,  mais 
elles  s'en  distinguent  essentiellement  sous  d'autres  rapports  ;  on  les 
rencontre  dans  le  foie  des  leucémiques,  surtout  quand  la  glande  est 
hypertrophiée  ou  a  subi  la  dégénéresence  cireuse  (1).  Elles  se 
présentent  disséminées  dans  le  parenchyme  glandulaire,  sous  forme 
de  petites  tumeurs  miliaires,  arrondies,  rarement  allongées,  d'un 
blanc  grisâtre,  elles  sont  formées  de  noyaux  (Allas,  pl.  X,  fig.  6) 
très-rapprochés  et  de  petites  cellules  arrondies,  légèrement  granu- 
lées, entre  lesquelles  on  voit,  surtout  à  la  périphérie  du  nouveau 
produit,  un  tissu  finement  strié.  Les  tumeurs  sont  unies  à  de  petits 
vaisseaux  sanguins,  dans  les  parois  desquels  elles  se  développent, 
et  dont  elles  rétrécissent,  quelquefois  même  obstruent  la  lumière. 
Des  productions  plus  petites  de  la  même  nature  se  développent 
aussi  entre  les  cellules  hépatiques,  dans  le  tissu  conjonctif  du  pa- 
renchyme ;  elles  refoulent  alors  les  cellules  en  prenant  une  forme 
tantôt  arrondie,  tantôt  striée.  Dans  quelques  cas  rares,  on  trouve  de 
ces  tumeurs  grosses  comme  des  lentilles,  d'une  consistance  pul- 
peuse, accompagnées  de  productions  semblables  sur  la  plèvre,  sur 
la  muqueuse  de  l'estomac  et  du  tube  intestinal  (Friedreich).  Ces 
néoplasmes  sont,  selon  toute  apparence,  en  rapport  générique 
avec  la  leucémie.  Friedreich  et  Wagner  (2)  ont  observé,  dans  le 
typhus  et  les  états  pathologiques  analogues,  de  nouveaux  produits 
de  même  nature,  ayant  un  très-petit  volume  et  étant  à  peine  visi- 
bles à  l'œil  nu. 

Art.  IV.  — Tumeurs  adénoïdes  du  foie. 

Ces  tumeurs,  signalées  pour  la  première  fois  par  Rokitansky  (3) 
qui  les  avait  découvertes  et  étudiées  sur  le  cadavre  seulement,  n'a- 
vaient pas  encore  été  observées  sur  le  vivant.  On  ne  connaissait  ni 
leurs  conséquences,  ni  leur  marche,  ni  leurs  symptômes,  et,  par 
suite,  elles  n'étaient  encore  rien  autre  chose  qu'un  cas  exceptionnel 
d'anatomie  pathologique. 

Un  fait  remarquable  de  Griesinger,  que  nous  rapporterons  tout 
à  l'heure,  les  fit  entrer  dans  le  domaine  de  la  clinique. 

(1)  Virchow,  Archiv  für  palholog.  Anatomie,  t.  I,  p.  5G9,  et  t.  V,  p.  125;  Fried- 
reich,  ibid.,  t.  XII,  p.  37;  Bœttclier,  ibid.,  t.  XIV,  p.  483. 

(2)  Friedreich  et  Wagner,  Archiv  für  Heilkunde,  18G0,  p.  322. 

(3)  Rokitansky,  Wiener  al/gem.  med.  Zeitg.,  1859,  p.  98. 
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Depuis,  un  certain  nombre  de  travaux  ont  été  publiés  sur  ce 
sujet  par  Ficdreich  (1),  Klob  (2),  Wagner  (3),  Hoffmann  (4), 
Eberth  (5),  Lancereaux  (6),  Wiiligk  (7),  Quinquaud  (8).  C'est  d'a- 
près ces  travaux  que  j'essaierai  d'esquisser  l'histoire  encore  impar- 
faite de  cet  état  pathologique. 

Voici  le  fait  rapporté  par  Griesinger  (9). 

Observation  LXXVI1I.—  Affection  du  foie  datant  de  deux  ans,  accompagnée 
d'une  hypertrophie  et  d'une  déformation  tubéri forme  de  l'organe.  Forces  et 
nutrition  persistant  longtemps  intactes.  Dans  les  dernières  semaines,  ictère. 
Autopsie.  Tumeur  adénoïde  du  foie.  —  J.  F.,  âgé  de  47  ans,  se  présenta  à 
la  clinique  le  16  décembre  1862.  Il  raconte  que,  quoique  obligé  à  un 
rude  travail,  il  s'est  toujours  bien  porté;  cependant  depuis  quelques  an- 
nées, il  a  été  sujet,  pendantl'hiver,  àdes  accèsde  toux,  qui,  au  printemps 
de  1861,  sont  devenus  plus  incommodes.  Vers  le  commencement  de 
1862,  les  forces  semblent  diminuer,  et  au  mois  de  juin  de  la  môme 
année,  se  déclare  une  maladie  aiguë  et  grave,  qui  est  accompagnée 
d'un  point  de  côté  adroite,  de  délire  et  de  crachats  ensanglantés.  Après 
un  séjour  de  trois  semaines  à  l'hôpital,  le  patient  sort  à  peu  près  guéri  ; 
il  se  rappelle  que  le  médecin  qui  l'a  soigné  a  nommé  sa  maladie  une 
pneumonie  à  droite,  compliquée  d'une  tuméfaction  assez  notable  du 
foie;  tuméfaction  dont  le  malade  s'était  lui-même  également  aperçu. 

Pendant  le  restant  de  l'été  et  de  l'automne  de  1862,  le  patient  put  tra- 
vailler sans  interruption  ;  mais  de  temps  en  temps  il  souffrait  encore  de 
la  poitrine  ;  la  région  hépatique  devint  douloureuse  ;  parfois  il  avait  de  la 
diarrhée,  il  lui  sembla  que  la  tuméfaction  du  foie  augmentait,  et  que  ses 
forces  diminuaient  de  plus  en  plus.  Le  U  décembre,  il  fut  pris  subite- 
ment de  frisson,  d'un  point  de  côté  à  droite  et  de  dyspnée.  A  partir  de 
là  jusqu'au  jour  de  son  entrée  à  l'hôpital,  il  dut  garder  le  lit  ;  cependant 
il  put  encore  faire  à  pied  un  assez  long  trajet  pour  se  présenter  à  la 
visite  du  médecin. 

Lors  de  son  admission,  16  décembre  1862,  le  malade,  grossièrement 
mais  solidement  bâti,  semblait  un  peu  amaigri;  ses  lèvres  étaient  colo- 
rées ;  sa  face,  injectée  par  une  foule  de  petites  veines,  était  d'un  rouge 
sombre  ;  il  se  plaignait  surtout  de  respirer  avec  difficulté  et  d'être  en 
proie  à  une  toux  pénible.  Le  thorax  est  fortement  voûté  ;  le  diaphragme 
remonte  jusqu'à  la  sixième  côte  ;  à  droite  et  en  bas  on  constate,  sur  une 
étendue  d'environ  8  centimètres,  une  obscurité  du  son,  qui  se  dissipe 
lors  d'une  inspiration  profonde.  Les  crachats  sont  rares  et  de  nature 

(I)  Archiv,  f.  path.  An.,  1865,  t.  XXXIII. 
(1)  Wien.  med.  Wochcnschr.,  1865. 

(3)  Archiv,  f.  Hei/h.,  1864. 

(4)  Archiv,  f.  path.  An.,  18G7,  t.  XXXIX. 

(5)  Archiv,  f.  path.  An.,  18C8,  t.  XLIII. 

(6)  Gaz.  niéd.,  18G8,       i5,  50,  52. 

(7)  Archiv,  f.  path.  An.,  18*0,  t.  LI. 

(8)  Tribune  möd.,  1875  n"<»  374,  376,  378,  382. 

(U)  VV.  Griesinger,  Das  Adenoid  der  Leber.  {Archiv,  d.  Heilkunde,  V,  p.  386.) 
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catarrhale;  le  cœur  n'offre  rien  à  noler.  L'inspection  de  l'abdomen  fait 
de  suite  reconnaître  une  notable  tuméfaction  du  foie;  on  aperçoit,  à 
droite  de  la  ligne  blanche,  une  saillie  de  forme  irrégulière,  grosse 
comme  une  noix,  qui  s'élève  pendant  les  mouvements  respiratoires.  Au 
voisinage  de  cette  saillie,  le  foie  paraît  dur  et  noueux  ;  ses  limites  infé- 
rieures arrivent  jusqu'à  l'ombilic,  plus  à  droite,  jusqu'à  la  crête  iliaque  ; 
à  gauche  elles  atteignent  les  fausses  côtes.  A  partir  de  la  ligne  blanche, 
en  se  dirigeant  vers  le  côté  gauche,  la  surface  du  foie,  au  lieu  d'être 
bosselée,  semble  devenue  à  peu  près  lisse. 

Le  malade  séjourna  à  la  clinique  jusqu'au  milieu  de  février. 

Les  accidents  furent  d'abord  de  la  toux  accompagnée  de  crachats  ca- 
tarrhals  assez  rares,  et  d'un  peu  de  douleur  à  droite,  il  y  avait  en  outre 
de  la  diarrhée,  de  l'abattement,  et  l'appétit  était  en  partie  perdu.  Ce- 
pendant le  malade  pouvait  passer  hors  de  son  lit  la  plus  grande  partie 
du  jour.  L'injection  violacée  de  la  figure  était  toujours  très-marquée  ; 
l'état  de  la  nutrition  paraissait  bon  ;  quant  à  la  tumeur  du  foie,  elle 
continuait  de  s'accroître,  mais  très-lentement.  La  voussure  de  l'hypo- 
chondre  droit  augmentait  peu  à  peu  ;  les  duretés  noueuses,  situées  à 
droite  de  la  ligne  médiane,  avaient  pullulé  jusqu'au  bord  inférieur  de  la 
glande,  elles  étaient  beaucoup  plus  apparentes,  plus  rondes  et  plus  dures, 
mais  étaient  néanmoins  restées  insensibles  à  la  pression.  Le  1er  mai,  la 
matité  hépatique  s'étendait  sur  la  ligne  mammaire,  depuis  la  cinquième 
côte  jusqu'à  deux  doigts  au-dessous  du  niveau  de  l'ombilic;  elle  ne  des- 
cendait pas  si  bas  sur  la  ligne  axillaire.  On  pouvait  sentir,  à  travers  la 
paroi  abdominale,  le  bord  du  foie  mcu  et  dur.  La  cavité  abdominale 
contenait  un  peu  de  liquide.  Pendant  tout  ce  temps,  le  malade  n'eut  ja- 
mais ni  ictère,  ni  œdème,  ni  albuminurie;  jamais  la  tumeur  ne 
fut  le  siège  de  douleurs  notables.  Quoique  vers  la  fin  du  séjour  à 
l'hôpital,  l'asciteeût  légèrement  augmenté,  que  la  face  fût  un  peu  plus 
pâle  et  qu'il  continuât  d"y  avoir  de  fréquents  accès  de  diarrhée,  les  forces 
n'avaient  pas  sensiblement  diminué.  Durant  cette  période,  le  traitement 
eut  principalement  pour  but  d'arrêter  ou  de  modérer  la  diarrhée. 

Le  diagnostic  à  porter  était  des  plus  embarrassants.  Il  ne  pouvait 
s'agir  d'un  cancer,  puisque  la  tumeur  constatée  déjà  un  an  plus  tôt  de- 
vait dater  d'une  époque  bien  antérieure  encore;  en  effet, .soumise  pen- 
dant six  mois  à  une  observation  continue,  on  avait  pu  voir  avec  quelle 
lenteur  elle  se  développait.  En  outre  on  n'avait  pas  remarqué  d'œdème, 
les  lèvres  étaient  restées  fraîches,  et  quant  aux  troubles  de  la  nutrition, 
ils  pouvaient  dépendre  de  la  diarrhée  et  n'indiquaient  pas  nécessaire- 
ment un  cancer.  Cependant  le  foie  était  évidemment  le  siège  d'une  lé- 
sion quelconque.  Quelle  était  cette  lésion?  Après  avoir  mûrement  ré- 
fléchi, on  s'arrêta  à  l'idée  d'un  kyste  échinocoque  multiloculaire,  dont 
les  poches,  disséminées  dans  le  foie,  étaient  recouvertes  par  une  couche 
de  tissu  hépatique  comprimé  ou  rétracté  pr  des  cicatrices. 

Sur  ces  entrefaites,  le  malade,  quise  sentait  beaucoup  mieux,  demanda 
à  sortir  de  l'hôpital,  le  10  juillet  I8G3.  il  y  rentra  de  nouveau,  le  13  no- 
vembre de  la  même  année. 

Pendant  les  six  à  sept  premières  semaines  qui  suivirent  sa  sortie,  il 
s'était  bien  porté.  Il  pouvait  travailler  un  peu,  ne  ressentait  pour  ainsi 
dire  pas  de  douleurs;  avait  un  bon  appétit,  mais  toujours  une  grande 
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tendance  à  la  diarrhée.  Dans  le  courant  d'octobre  la  dyspnée  reparut,  la 
douleur  de  l'hypochpndre  droit  gênait  la  marche,  le  ventre  devint  plus 
volumineux,  il  y  eut  des  vomissements  et  des  selles  répétées  de  matières 
muqueuses.  Le  malade  n'avait  pas  remarqué  d'œdème  aux  jambes,  mais 
il  disait  que  son  visage,  encore  plus  rouge  qu'autrefois,  s'était  tu- 
méfié. Le  4  novembre  pendant  la  nuit,  il  y  avait  eu  un  violent  frisson, 
et  depuis  ce  moment,  la  lassitude  ayant  augmenté  ainsi  que  les  dou- 
leurs de  lôte,  le  malade  avait  été  contraint  de  garder  le  lit. 

L'examen  auquel  on  soumit  de  nouveau  le  malade  montra  que,  de- 
puis sa  dernière  sortie,  la  tumeur  et  la  dégénérescence  noueuse  du  foie 
avaient  beaucoup  augmenté  et  qu'il  en  était  demême  de  l'ascite.  On  sen- 
tait maintenant,  en  palpant  le  foie,  certains  points  ramollis  et  fluc- 
I uants.  L'état  général  avait  empiré.  L'ensemble  des  caractères  rendait 
toujours  probable  qu'on  avait  affaire  à  un  sac  d'échinocoque  mullilocu- 
laire,  en  voie  de  suppuration  sur  quelques  points.  Pour  acquérir  une 
plus  grande  certitude,  on  résolut  de  pratiquer  une  ponction  exploratrice. 
Celle-ci  fut  faite  au  moyen  d'un  trois-quart  très-fin,  avec  lequel  on  ponc- 
tionna le  point  fluctuant  situé  au  voisinage  du  rebord  costal  à  droite. 
Il  ne  sortit  pas  une  seule  goutte  de  liquide.  On  introduisit,  par  la  canule, 
la  cuiller  de  Middeldorpff;  celle-ci  ramena  un  petit  lambeau  de  tissu, 
roide  et  comme  parcheminé,  et  qui,  examiné  sous  le  microscope,  con- 
sistait en  une  substance  amorphe,  teinte  en  rouge  de  diverses  nuances 
par  la  substance  colorante  du  sang  en  voie  de  décomposition,  et  mélan- 
gée non-seulement  avec  des  cristaux  d'hémaloïdine,  mais  encore  avec 
quelques  cellules  qui,  d'après  leur  forme  et  leur  volume,  étaient  pro- 
bablement des  cellules  hépatiques. 

Le  jour  qui  suivit  la  ponction,  le  malade  ressentit  un  frisson  suivi  de 
chaleur,  de  sueur  et  d'abattement.  Le  surlendemain,  un  peu  d'ictère 
parut  pour  la  première  fois  sur  le  visage  et  la  conjonctive;  le  ventre  était 
tendu.  A  droite,  en  avant  de  l'extrémité  de  la  onzième  côte,  on  trouvait 
une  bosse  fluctuante,  grosse  comme  la  moitié  du  poing.  La  piqûre  du 
Irois-quart  se  guérit  rapidement;  mais  quoique  l'état  général  ne  se  fût 
pas  aggravé,  l'ictère,  la  diarrhée  et  l'ascite  persistèrent  L'urine  conte- 
nait beaucoup  de  matières  colorantes  et  des  acides  biliaires,  mais  point 
d'albumine. 

Les  mûmes  symptômes  continuèrent  en  s'exagérant  peu  à  peu  pendant 
tout  le  mois  de  novembre  et  la  première  moitié  de  décembre.  Les  forces 
devenaient  de  plus  en  plus  faibles,  tandis  qu'au  .contraire  l'ascite  avait 
pris  des  proportions  assez  considérables  pour  gêner  la  respiration  et  né- 
cessiter la  ponction  du  ventre,  qui  donna  issue  à4 1  /2  pintes  d'un  liquide 
très-albumineux.  La  tumeur  s'était  de  beaucoup  accrue,  et  semblait,  à 
droite,  plus  élastique  et  plus  molle. 

Lnfin,  dans  la  troisième  semaine  de  décembre,  le  redoublement  des  ac- 
cidents morbides  et  l'extrême  affaiblissement  du  malade  tirent  présager 
l'approche  d'une  terminaison  fatale.  En  effet,  le  malade  tomba  dans  le 
coma  le  18  décembre,  et  le  22  il  succomba. 

Autopsie.  —  Le  corps  est  celui  d'un  homme  grand  et  vigoureusement 
bâti  ;  la  peau  et  la  conjonctive  ont  une  couleur  ictérique  très-prononcée  ; 
les  extrémités  inférieures  sontœdématiéesjusqu'aux  hanches;  lesmuscles 
sont  pAlcs  et  émaciés. 
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L'examen  du  cerveau,  du  cœur,  des  poumons  n'offre  rien  de  bien  im- 
portant à  noter.  La  plèvre  droite  porte  les  traces  d'une  ancienne  pleu- 
résie. 

La  cavité  abdominale  contient  plusieurs  pintes  d'un  liquide  brun  foncé, 
assez  transparent.  Le  foie  remplit,  toute  la  moitié  supérieure  de  l'abdo- 
men, et  son  côté  gaucbe  remplit  presque  entièrement  lhypochondre 
gauche.  Le  lobe  droit  mesure,  de  haut  en  bas,  29  centimètres,  le  gauche 
25  centimètres;  la  largeur  maximum  du  foie  est  de  50  centimètres;  son 
épaisseur  à  droite  est  de  14  centimètres.  La  vésicule  biliaire  dépasse  de 
6  centimètres  le  bord  libre  du  foie;  elle  est  intimement  unie  à  l'épiploon 
et  contient  un  demi-verre  de  bile  verte  et  ténue.  Le  poids  total  du  foie 
est  de  7  kilogrammes. 

La  surface  entière  de  la  glande,  sur  le  lobe  droit,  est  complètement 
couverte  de  bosselures  arrondies,  tendues,  comme  boursouflées,  ayant 
le  volume  d'une  noisette,  d'une  noix,  d'un  œuf  et  même  d'une  pomme. 
La  tumeur  la  plus  grosse,  située  au  milieu  du  lobe  droit,  là  où  pendant 
la  vie  on  sentait  de  la  fluctuation,  contient  un  fluide  épais,  d'un  brun 
rougeàlre,  parsemé  de  stries  jaunes  ;  sa  cavité  anfractueuse  est  limitée 
par  une  paroi  dont  l'épaisseur,  à  la  périphérie,  n'a  pas  plus  d'une  ligne. 

Les  autres  bosselures  sont  solides  et  ne  contiennent  pas  de  liquide  ; 
mais  leur  consistance  est  élastique  comme  si  elles  étaient  rembourrées 
de  duvet.  Beaucoup  d'entre  elles  sont  entourées  par  de  riches  réseaux 
veineux.  La  surface  du  lobe  gauche  est  parsemée  de  nombreuses  élevures 
grosses  comme  une  tête  d'épingle  ou  comme  un  haricot  :  ces  élevures 
sont  d'un  brun  jaune  ;  celles  du  lobe  droit,  plus  claires,  sont  d'un  jaune 
verdâlre. 

Une  coupe,  pratiquée  de  droite  à  gauche,  suivant  la  grande  largeur 
du  foie,  fait  découvrir  un  tableau  vraiment  extraordinaire.  Des  nodosi- 


Fiff.  8G.  —  Tumeur  adénoïde  du  foie.  En  haut  et  à  droite,  on  voit  un  foyer  ramolli, 

dont  le  contenu  s'est  vidé. 


tés  nettement  circonscrites,  trôs-rapprochées  les  unes  des  autres,  de 
grosseur  et  de  couleur  variées,  recouvrent,  par  milliers,  la  surface  de 
la  section.  Ce  n'est  que  dans  la  région  inférieure  de  l'organe  qu'on  peut 
trouver  un  reste  du  parenchyme  hépatique,  (rès-anémié  ;  et,  là  môme, 
il  est  déjà  parsemé  de  petits  nodules.  La  masse  qui  s'est  substituée  au 
tissu  primitif  est  formée  par  les  nodosités  plus  ou  moins  grosses,  et  sé- 
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parées  par  d'épaisses  traînées  de  lissu  conjonclif.  Chaque  nodosité  semble 
formée  d'une  substance  homogène,  élastique,  ayant  une  consistance 
mollasse,  et  proéminant  au-dessus  de  la  surface  de  section.  Çà  et  là 
cette  substance  paraît  avoir  une  disposition  rayonnée,  et  l'on  y  constate 
quelques  vaisseaux  sanguins.  Le  plus  grand  nombre  de  ces  nodosités 
sont  d'un  vert  clair,  ou  d'un  brun  jaune  intense  ;  d'autres,  et  surtout  les 
petites  sont  d'un  vert  plus  foncé,  et  môme  par  exception,  brun-chocolat. 
Dans  certains  points  on  peut  les  énucléer;  il  reste  alors,  à  leurj 
place,  une  sorte  de  capsule  formée  de  tissu  conjonctif,  dont  l'inté- 
rieur brille  comme  celui  d'une  séreuse.  Toutes  ces  nodosités,  les  plus 
grosses  comme  les  plus  petites,  appartiennent  évidemment  à  une  môme 
espèce  de  dégénérescence,  dont  elles  constituent  les  divers  degrés;  une 
seule  d'entre  elles  était  en  deliquium. 

Les  conduits  biliaires,  très-petits,  ne  présentaient  d'ailleurs  aucune 
oblitération.  Le  tronc  de  la  veine  porte,  dont  le  calibre  avait  triplé,  avait 
l'épaisseur  de  la  veine  cave  ;  les  artères  hépatiques  étaient  dilatées.  Dans 
le  hile  du  foie  et  dans  la  cavité  abdominale,  on  ne  découvrit  aucun  gan- 
glion malade. 

Rate  petite,  mais  saine  ;  l'estomac  et  l'intestin  ne  sont  pas  altérés  non 
plus.  Le  duodénum  contient  des  matières  biliaires  d'un  vert  foncé.  Le 
rein  droit  est  sain;  la  substance  du  rein  gauche  est  très-dense  et  dure; 
sur  une  coupe,  les  glomérules  ressortent'sous  forme  de  nodosités  très-pe- 
tites; le  tissu  rénal  mis  en  contactavec  l'iode  donne  la  réaction  amyloïde. 

Tels  furent  les  résultats  fournis  par  l'examen  fait  à  l'œil  nu.  Pour 
obtenir  des  notions  plus  exactes  sur  l'espèce  de  dégénérescence 
dont  le  foie  était  le  siège,  on  résolut  d'étudier  sa  structure  à  l'aide 
du  microscope.  Cette  élude  fut  faite  par  le  Dr  Ed.  Rindfleisch, 
dont  nous  emprunterons  la  description. 

La  grande  mollesse  du  tissu  de  la  tumeur  à  l'étal  frais  ne  permettait 
qu'un  examen  incomplet.  La  matière  obtenue,  en  racla-nt  avec  un  scal- 
pel, était  composée  de  cellules  plus  ou  moins  grosses,  rondes,  irré- 
gulièrement polygonales,  ou  même  cylindriques,  qui  pour  la  plupart 
étaient  gorgées  dégraisse.  Du  reste  il  n'était  guère  possible  de  déter- 
miner le  mode  d'arrangement  de  ces  cellules.  Pour  rendre  l'examen 
plus  facile,  on  sépara  certaines  parties  de  l'organe,  notamment  le  lobe 
de  Spigel,  où  la  dégénérescence  était  moins  prononcée,  el  on  les  fit  dur- 
cir dans  l'alcool.  On  reconnut  alors  que  la  lumeur  avait  pour  origine 
première  de  petits  nodules  invisibles  à  l'œil  nu.  Ces  nodules  étaient 
d'autanl  plus  sphériques  que  leur  volume  était  plus  gros,  et  ceux  qui 
avaient  la  grosseur  d'un  pois  en  avaienl  aussi  effectivemunt  la  forme  et 
la  couleur.  Quelques-unes  des  plus  grosses  nodosités  étaient  irrégulière- 
ment bosselées  ou  lobulécs,  et  paraissaient  formées  par  la  juxtaposition  de 
plusieurs  plus  petites. 

Pour  connaître  la  structure  des  nodosités,  on  pratiqua  plusieurs  coupes, 
qui  furent  colorées  avec  du  carmin,  afin  de  s'orienter  plus  facilement. 

Chaque  nodosité,  prise  isolément,  présente  par  la  disposition  de  ses 
éléments  constitutifs,  le  type  d'une  glande  tubuléc;  en  eilet,  elle  paraîl 
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être  presque  entièrement  formée  de  tubes  glandulaires  intriqués,  et 
remplis  d'épithélium.  Rien  n'est  plus  semblable  à  ce  qu'on  trouve  ici 
que  l'aspect  offert  par  une  coupe  transversale  de  la  substance  corticale 
des  reins.  Il  est  vrai  qu'on  ne  peut  démontrer  l'existence  de  tuniques 


Fig.  87  et  88.  —  Rapports  des  plus  petits  nodules  avec  les  acini  hépatiques. 

propres  dans  ces  tubes  glandulaires  d'origine  pathologique,  et  que  la 
lumière  centrale  fait  également  défaut  dans  quelques  cas;  mais  la  place  oc- 
cupéepar  cette  lumière  centraleest  indiquée,  sur  la  plupart  des  tubes,  par 
une  sorte  de  bouchon  muqueux  de  couleur  jaunâtre.  De  plus,  on  trouve 


Fig.  89  et  90.  —  Structure  des  nodules,  à  un  grossissement  de  150;  et  (fig.  90) 
disposition  des  vaisseaux  capillaires. 

certains  nodules  pourvus  de  canalicules  si  considérables,  qu'ils  forment 
la  moitié  et  même  plus  du  calibre  total  du  tube.  Dans  ce  dernier  cas 
Fépithélium  est  nettement  cylindrique  et  disposé  en  rayons,  de  sorte 
qu'au  point  de  vue  purement  anatomique,  il  n'y  a  pas  la  moindre  diffé- 
rence entre  cette  espèce  de  canal  et  celui  d'une  glande  de  Lieberkuhn. 
En  général,  l'épithélium  des  nodosités  n'affecte  pas  une  forme  aussi  ca- 
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ractérisée  ;  ce  qu'on  trouve  le  plus  souvent,  ce  sont  des  cellules  arron- 
dies et  semblables  à  celles  qui  tapissent  l'intérieur  des  conduits  galac- 
tophores.  D'ailleurs  la  dégénérescence  graisseuse  a,  notamment  dans 
les  nodosités  les  plus  grosses,  causé  déjà  de  notables  désordres;  on  a  déjà 
vu  plus  haut  que  la  plus  grosse  d'entre  elles,  située  à  la  surface  du  lobe 
droit,  avait  été  ainsi  transformée  en  une  sorte  de  kyste  ramolli. 

Ces  diverses  altérations  analomiques  autorisaient,  dès  l'abord,  à  croire 
qu'on  avait  affaire  ici  à  une  production  adénoïde.  Pour  acquérir  une  cer- 
titude encore  plus  grande,  on  résolut  d'étudier  les  rapports  existant  entre 
cette  substance  glandulaire  de  nouvelle  formation,  et  les  conduits  bi- 
liaires. En  poussant  une  injection  à  travers  ces  conduits  incisés,  on  parvint 
à  faire  pénétrer  la  matière  dans  les  nodosités.  Il  est  vrai  que  l'injection 
avait  également  pénélré  dans  le  réseau  capillaire  environnant;  mais  c'est 
ce  qui  arrive  d'habitude  lorsqu'on  injecte  les  canalicules  biliaires  d'un 
foie  sain.  Ce  qui  coutirmait  en  outre  notre  diagnostic,  c'était  l'existence, 
clans  quelques  nodosités,  de  l'épithélium  cylindrique;  car,  de  toutes 
les  parties  constitutives  du  foie, les  canaux,  biliaires  seulssont  pourvus  de 
cette  sorte  d'épilliélium.  Enfin,  la  couleur  bilieuse  des  bouchons  mu- 
queux  qui  obturaient  la  lumière  de  plusieurs  tubes  glandulaires  pou- 
vait servir  encore  de  preuve  nouvelle. 

Pour  nous  rendre  compte  de  la  disposition  du  tissu  glandulaire  de 
formation  nouvelle  par  rapport  au  tissu  normal,  nous  choisîmes  les  no- 
dules les  plus  petits  et  nous  étudiâmes  leur  mode  d'arrangement.  ÎS'ous 
vîmes  alors  que  ces  nodules  ne  sont  pas  situés  en  dehors  des  acini,  mais 
bien  au  dedans.  Ceux-ci  semblent  avoir  perdu  une  partie  de  leur  sub- 
stance, et  le  vide  qui  résulte  est  comblé  par  un  nodule  pathologique  de 
même  forme,  et  presque  d'égal  volume.  Voilà  ce  qui  a  lieu  pour  les  no- 
dules les  plus  petits;  mais,  dès  qu'ils  atteignent  la  grosseur  d'un  grain 
de  millet,  l'acinus  comprimé  est  déformé  d'une  manière  très-sin- 
gulière. En  outre,  les  cellules  constitutives  de  ces  petits  nodules  sont 
pour  ainsi  dire  identiques  aux  cellules  hépatiques  normales  ;  il  n'y  a  que 
la  division  des  noyaux  et  des  cellules  qui  indique  la  pullulalion  de  ces  ; 
dernières. 

Tels  sont  les  désordres  présentés  par  ce  cas  extraordinaire  de 
tumeur  du  foie,  et  constatés  soit  à  la  vue  simple,  soit  à  l'aide  du 
microscope.  Il  s'agissait  bien  évidemment  d'une  tumeur  adénoïde, 
dont  on  avait  pu  suivre  pendant  la  vie  le  développement  et  consta- 
ter les  symptômes.  On  pouvait  donc  profiter  de  cette  circonstance! 
favorable  pour  essayer  de  tracer  un  tableau  complet,  du  moins  1 
une  esquisse  utile  de  celte  affection  extraordinaire;  c'est  ce  quel 
Griesinger  a  essayé  de  faire  en  tirant  de  cette  observation  les  con-  I 
clusions  suivantes  : 

Sous  l'influence  de  causes  inconnues  jusqu'ici,  le  foie  peut  deve-| 
nir  le  siège  d'une  tumeur  constituée  par  du  tissu  glandulaire  de  for-  I 
mat-ion  nouvelle,  qui  a  un  type  à  lui  propre,  distinct  du  type  nor-  I 
mal,  et  se  présente  sous  la  forme  de  nodosités  entourées  d'une  I 
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capsule  de  tissu  unissant.  Gelte  altération  peut  se  produire  aussi 
bien  pendant  l'enfance  que  dans  l'âge  mûr.  D'une  manière  générale 
elle  est  assez  rare,  et  se  présente,  le  plus  souvent,  isolément.  Par- 
fois pourtant  les  tumeurs  peuvent  être  très-nombreuses,  et  occuper 
toute  l'étendue  du  foie,  dont  elles  augmentent  le  volume  et  com- 
priment le  tissu.  Ces  éléments  de  la  tumeur  paraissent  être  sujets 
à  des  métamorphoses  rétrogrades,  notamment  à  la  dégénérescence 
graisseuse;  certains  points  peuvent  aussi  se  détruire  en  se  fluidi- 
fiant. Les  nodosités  les  plus  volumineuses  font  souvent,  à  la  sur- 
face de  la  glande,  des  saillies  arrondies,  ce  qui  donne  au  foie  hyper- 
trophié des  contours  irréguliers  et  bosselés. 

La  constitution  reste  très-longtemps  sans  souffrir  de  cette  affec- 
tion du  foie,  et  les  troubles  locaux,  alors  même  que  l'altération  est 
très-prononcée,  restent  modérés.  C'est  seulement  alors  que  la  tu- 
meur est  devenue  très-volumineuse  que  ses  conséquences  se  pronon- 
cent; l'hydropisie,  la  diarrhée,  le  marasme,  etc.  Le  tissu  hépatique 
de  formation  nouvelle  paraît  être  en  état  de  sécréter  de  la  bile. 
jQuant  aux  organes  glandulaires  autres  que  le  foie,  ils  ne  semblent 
pas  ressentir  de  troubles  sympathiques. 

L'affection  du  foie,  restant  à  l'état  isolé,  paraît  capable  d'amener 
la  mort.  Le  diagnostic  d'avec  le  cancer  hépatique  peut  être  obtenu, 
pendant  la  vie,  en  tenant  compte  de  la  marche  très-longue  de  l'a- 
dénoïde et  de  la  faible  action  qu'il  exerce  sur  la  constitution  géné- 
rale. Quant  auxéchinoques,  surtout^  ceux  qui  sont  mutiloculaires, 
on  ne  pourrait  guère  les  distinguer  d'avec  l'affection  qui  nous  oc- 
cupe, que  si,  à  l'aide  de  la  ponction,  on  réussissait  à  faire  sortir 
quelques  fragments  d'échinocoques. 

C'est  à  tort,  à  mon  avis,  queQuinquaud  refuse  au  fait  de  Griesin- 
.  ger  le  titre  d'adénome  et  le  range  dans  la  classe  des  épthéliomes. 

Eberth  (\),  quia  soumis  lapièce  anatomique  à  un  nouvel  examen, 
y  a  constaté  le  passage  graduel  des  cellules  hépatiques  à  la  dispo- 
sition tubulée.  La  structure  typique  se  modifie  en  proportion  du 
degré  avancé  de  l'hyperplasie.  La  transformation  des  cellules  hépa- 
tiques polygonales  originaires  en  cellules  cylindriques  faiblement 
accentuée  dans  les  hypcrplasies  récentes,  se  dessine  de  plus  en  plus 
dans  les  périodes  plus  avancées  ;  en  même  temps,  les  cellules  affec- 
tent davantage  la  disposition  épifhéliale  et,  au  lieu  de  former  comme 
auparavant  des  travées  presque  solides,  elles  constituent  par  leur 
simple  mode  d'arrangement,  des  cylindres  creux  anastomosés.  Une 


(1)  Ébertl),  loc.  cit. 
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fine  coupe  représente  l'image  d'une  glande  tubuleuse  composée; 
il  s'agit  bien  évidemment  d'une  tumeur  adénoïde. 

J.  —  Anatomie  pathologique. 

Le  foie  est  ordinairement  augmenté  de  volume  ;  rarement  il  est 
atrophié  (obs.  de  Lancereaux).  Dans  un  certain  nombre  de  cas  il 
présente  un  aspect  cirrholique  ;  l'enveloppe  est  épaissie,  d'un  aspect 
laiteux,  et  la  surface  de  l'organe  est  sillonnée  de  traclus  fibreux, 
dans  un  cas,  elle  était  recouverte  de  végétations  de  tissu  con- 
jonctif. 

Rarement  les  tumeurs  sont  uniques  (observ.  de  Hoffmann),  pres- 
que toujours  elles  sont  nombreuses,  disséminées  irrégulièrement  à 
la  surface  et  dans  toute  l'épaisseur  du  foie.  Les  tumeurs  superfi- 
cielles forment  des  saillies  de  volume  variable,  depuis  celui  d'un 
grain  de  millet  jusqu'à  celui  d'une  noix.  Leur  couleur  est  grisâtre, 
jaune,  verdâtre  ;  leur  consistance  est  moindre  que  celle  du  tissu 
normal  ;  leur  centre  n'est  pas  déprimé. 

Ces  tumeurs  paraissent,  à  l'œil  nu,  nettement  limitées;  les  plus 
volumineuses  présentent,  à  leur  périphérie, une  certaine  quantité  de 
tissu  conjonctif  qui  semble  les  isoler  du  parenchyme  hépatique  en- 
vironnant. Dans  quelques  cas  même  il  est  dit  que  les  tumeurs  étaient 
énucléables  (obs.  de  Klob  et  de  Willigk),  mais  cette  particularité 
est  exceptionnelle;  il  est  permis  de  considérer  ces  cas  comme  des 
difformités  congénitales,  ainsi  que  Klob  l'admet  avec  trop  de  faci- 
lité pour  une  grande  partie  des  adénomes  du  foie. 

Les  observations  de  Lancereaux  et  de  Vulpian  signalent  une  obs- 
truction très-étendue  de  la  veine  porte  et  des  veines  hépatiques  par 
des  caillots  grisâtres  ou  jaune  verdâtre,  de  consistance  caséeùse 
ou  plus  solides,  contenant  quelquefois  des  vaisseaux  à  parois  min- 
ces. Dans  un  cas  (observ.  de  Lancereaux),  la  paroi  de  la  veine  porte 
était  détruite  sur  un  des  points  de  son  obstruction,  dans  tous  les 
autres  cas  elle  était  intacte. 

L'examen  microscopique  montre  les  tumeurs  composées  de  cel- 
lules hépatiques  augmentées  de  volume,  de  toutes  les  formes 
polygonales  possible,  munies  le  plus  souvent  de  plusieurs  noyaux, 
chargées  de  granulations  pigmentaires.  quelquefois  d'abondants 
granules  graisseux. 

Le  tissu  conjonctif,  au  voisinage  des  tumeurs,  est  plus  abondant 
et  riebe  en  noyaux  et  en  petites  cellules  ramifiées  ou  fusiformes. 

Les  caillots  remplissant  les  branches  de  la  veine  porte  et  des  vei- 
nes hépatiques,  sont  formés  des  mômes  éléments  que  les  tumeurs, 


TUMEURS  ADÉNOÏDES  DU  FOIE.  575 

c'est-à-dire  de  cellules  hépatiques  volumineuses  présentant  plu- 
sieurs noyaux,  de  nombreuses  granulations  pigmentaires  et  grais- 
seuses. 

La  plupart  des  observateurs  qui  ont  eu  l'occasion  d'étudier  ces 
tumeurs,  les  considèrent  comme  de  véritables  hypertrophies  du 
lissu  glandulaire  du  foie.  C'est  là  l'opinion  de  Griesinger,  de  Hoff- 
mann, de  Friedreich,  deEberth,  de  Lancereaux,  de  Quinquaud.  Ils 
les  font  dériver  d'un  travail  d'hyperplasie  des  éléments  cellulaires 
du  parenchyme  hépatique,  et  Hoffmann  a  même  constaté  que  dans 
les  paiiies  de  l'organe  saines  en  apparence  on  retrouve  encore  de 
grosses  cellules  hépatiques  avec  des  noyaux  souvent  multiples. 

Willigk,  au  contraire,  ayant  constaté  dans  un  cas,  que  toutes  les 
inciennes  cellules  hépatiques  étaient  malades  et  que  le  néoplasme 
était  séparé  du  lissu  avoisinant  par  une  couche  de  tissu  conjonctif 
Lrès-vasculaire  infiltré  de  petits  noyaux  brillants,  admet  que,  dans 
ce  cas,  la  néoplasie  d'éléments  hépatiques  provenait  de  globules 
blancs  du  sang  émigrés  au  milieu  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle 
formation.  Ce  serait  un  processus  réparateur  de  la  perte  du  tissu 
hépatique.  Il  ne  nie  pas  d'ailleurs  que  l'adénome  ne  puisse  se  déve- 
lopper d'une  autre  manière. 

II.  —  Symptomatologie. 

L'étude  des  cas  maintenant  assez  nombreux  de  cette  maladie  que 
la  science  aenregistréspermetd'entracer  les  symptômes.  Le  tableau 
que  nous  allons  en  donner  est  emprunté  au  travail  de  Quinquaud  : 
il  modifie  sensiblement  les  conclusions  que  Griesinger  avait  tirées 
de  son  observation. 

Le  début  est  très-insidieux,  on  n'y  constate  que  des  signes  de 
faiblesse  générale.  Le  ventre  se  gonfle,  devient  pesant.  Après  un 
temps  plus  ou  moins  long,  on  voit  se  développer  une  douleur  spon- 
tanée, profonde  d'abord,  devenant  superficielle  plus  tard,  siégeant 
à  l'hypochondre  droit,  s'exaspérant  par  la  pression  de  bas  en  haut. 
Quelquefois,  les  douleurs  se  produisent  très-violentes,  presque 
subitement,  ou  bien  elles  se  manifestent  par  accès. 

La  douleur  s'accompagne  de  gène  de  la  respiration  ;  localisée 
d'abord,  elle  finit  par  s'étendre  et  s'accompagne  d'un  sentiment 
de  pesanteur. 

La  première  période  s'accompagne  de  quelques  accidents  diges- 
tifs :  inappétence,  nausées,  vomissements  sans  cause  appréciable, 
diarrhée.  A  une  période  plus  avancée,  apparaissent  l'ictère,  l'ascite 
et  l'œdème.  L'ictère  est  un  des  symptômes  les  plus  constants. 
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Dans  huit  cas  analysés  par  Quinquaud,  il  s'est  présenté  sept  fois, 
il  est  plus  ou  moins  prononcé;  dans  un  cas  de  Lancereaux,  il  était 
partiel.  Il  ne  s'accompagne  pas  toujours  de  décoloration  des  garde- 
robes. 

L'ascite  peut  s'observer  à  différents  degrés.  Souvent  elle  est  con- 
sidérable et  se  produit  très-rapidement.  Dans  l'observation  de 
Vulpian,  trois  ponctions  faites  en  quarante  jours  donnèrent  chacune 
quinze  litres  de  liquide.  L'œdème  survient  dans  la  dernière  pé- 
riode, il  envahit  les  membres  inférieurs  et  l'abdomen,  mais  nulle- 
ment les  membres  supérieurs. 

Le  foie  est  le  plus  ordinairement  volumineux,  inégal,  dur,  résis- 
tant, douloureux  à  la  pression.  Il  descend  à  3,  4,  8  centimètres  du 
rebord  costal  et  dépasse  quelquefois  le  mamelon  de  2  à  3  centi- 
mètres. Ce  n'est  qu'exceptionellement  qu'il  conserve  son  volume 
ou  même  s'atrophie. 

Les  troubles  digestifs  s'accentuent  de  plus  en  plus;  les  malades 
sont  souvent  pris  d'hématémèse  ;  la  langue  se  sèche,  l'oppression 
devient  extrême,  la  température  s'élève,  puis  le  malade  se  refroi- 
dit, tombe  dans  le  coma  et  meurt,  tantôt  avec  les  signes  de  l'as- 
phyxie, tantôt  dans  la  torpeur. 

III.  —  Diagnostic. 

Il  sera,  dans  la  plupart  des  cas,  très-difficile  à  établir  et  presque 
jamais  on  ne  pourra  faire  plus  que  soupçonner  l'existence  de  la 
maladie.  C'est  avec  la  cirrhose  surtout  qu'on  est  exposé  à  la  con- 
fondre, et  cela  se  comprend  lorsqu'on  trouve,  dans  bon  nombre 
d'observations,  simultanément  avec  l'hypertrophie  partielle  du 
parenchyme  hépatique,  les  lésions  du  tissu  conjonctif  qui  appar- 
tiennent à  la  cirrhose. 

Voici  cependant  quelques  données  qui  pourront  servir  à  établir 
des  probabilités.  La  cirrhose  a,  en  général,  une  marche  plus  lente, 
l'ascite  survient  plus  tardivement  et  se  développe  plus  lentement, 
le  foie  diminue  de  volume. 

Le  cancer  du  foie,  avec  lequel  on  pourrait  aussi  confondre  l'adé- 
nome hépatique,  s'accompagne  de  douleurs  plus  vives  dans  la 
première  période.  L'ascite  manque  dans  la  moitié  des  cas,  l'ictère 
dans  plus  de  la  moitié.  L'augmentation  de  volume  du  foie  s'accom- 
pagne de  bosselures  avec  cachexie. 
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IV, _  Marche,  durée,  terminaison, 

La  marche,  très-insidieuse  «ians  la  première  période,  s'accélère 
dans  la  seconde;  elle  devient  rapide  après  l'apparition  de  l'ictère. 
La  terminaison  est  toujours  fatale. 

V.  —  Étiologie. 

Sur  treize  cas  on  compte  neuf  hommes;  il  y  a  donc  prédomi- 
nance marquée  du  sexe  masculin.  L'âge  varie  de  29  ans  à  85  ans. 
Presque  tous  les  sujets  observés  présentaient  de  mauvaises  condi- 
tions d'état  général  ou  étaient  soumis  à  une  mauvaise  hygiène.  Ce 
sont  des  ouvriers  mal  logés,  obligés  à  des  travaux  excessifs,  avec 
une  alimentation  insuffisante.  L'abus  des  alcooliques  paraît  consti- 
tuer une  cause  prédisposante. 

Art.  V.  —  Kystes  du  foie. 

Les  kystes  purement  séreux,  remplis  d'un  liquide  clair,  ne  sont 
pas  fréquents  dans  le  foie.  A  plusieurs  reprises  j'en  ai  trouvé  de  la 
grosseur  d'un  pois  ou  de  celle  d'un  haricot.  Leur  face  interne  était 
tapissée  d'un  épithélium  pavimenteux  et  présentait  des  cloisons 
incomplètes,  comme  si  de  petits  kystes  s'étaienl 
réunis  pour  former  une  poche  plus  grande.  Quel- 
quefois ces  kystes  se  rencontrent  en  très-grand 
nombre  dans  le  foie  en  même  temps  que  dans  les 
reins.  J.  Bristowe  (l)  trouva  le  premier  de  ces  or- 
.  ganes  hypertrophié  et  criblé  de  kystes  à  sa  surface 
et  dans  son  épaisseur.  Les  parois  de  ces  kystes  Ft9-  91-  ~  Fl'aS" 
étaient  blanchâtres  et  présentaient  des  plis  saillants,  diTfoie  kyStG 
leur  face  interne  était  tapissée  d'une  couche  de 
cellules  aplaties,  ils  contenaient  une  sérosité  incolore.  On  n'y  trouva 
pas  de  communication  avec  les  canaux  biliaires.  La  matière  injectée 
dans  ces  canaux  pénétra,  seulement  par  rupture,  dans  certaines 
parties  des  kystes,  dont  quelques-uns  occupaient  le  centre  des  lo- 
bules ;  Beale  (2)  pensa  que  ces  kystes  procédaient  des  cellules  hé- 
patiques. Les  reins  étaient  également  couverts  de  nombreuses  vé- 
sicules, dont  quelques-unes  avaient  le  volume  d'un  œuf  de  poule. 
On  avait  observé  pendant  la  vie  des  douleurs  à  l'épigaslre  et  dans 
l'hypochondre  droit,  avec  des  urines  sanguinolentes. 

Au  rapport  du  docteur  S.  Wiiks,  on  trouve,  au  musée  de  Guy's 

(1)  Bristowe,  Transacl.  of  Ihe  pathological  Society  of  London  t.  X. 
(1)  Beale,  De  l'urine,  des  dépôts  urinaires,  tracl.  franc.  Paris/l865,'p.  i«8i 
Friemens,  3e  édit.  37 
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Hospital,  d'anciennes  préparations  de  la  même  nature,  qui  mon- 
trent la  présence  simultanée  de  kystes  dans  le  foie  et  dans  les  reins. 
Les  canaux  biliaires  sont  intacts. 

J'ai  rencontré  les  mômes  altérations  du  foie  et  des  reins  chez  une 
femme  de  65  ans,  qui  séjourna  du  16  au  19  juillet  1854  à  la  Clini- 
que médicale  de  Breslau,  pour  une  pneumonie  supérieure  droite 
compliquée  de  péricardite.  A  l'autopsie  on  trouva,  outre  l'infiltra- 
tion pulmonaire  et  l'exsudat  péricardique,  le  foie  divisé  par  un 
profond  sillon,  et  farci,  à  gauche  du  ligament  suspenseur,  de 
nombreux  kystes,  du  volume  d'un  pois  à  celui  d'un  haricot,  rem- 
plis d'un  liquide  clair;  des  kystes  semblables  étaient  disséminés  en 
grand  nombre  dans  la  substance  corticale  du  rein  gauche,  qui  était 
en  outre  couverte  de  rétractions  cicatricielles.  Le  rein  droit  ne 
contenait  pas  de  kystes. 

Friedreich  (1)  trouva,  dans  un  foie  pigmenté  atteint  d'atrophie, 
un  kyste  du  volume  d'une  noix,  qui  contenait  un  mucus  épais  et 
était  tapissé  par  un  épithélium  pavimenteux.  Cette  forme  pourrait 
bien  être  envisagée  comme  une  dilatation  partielle  d'un  conduit 
biliaire  oblitéré  (Voyez  Maladies  des  voies  biliaires). 

Eberth  (2)  observa  un  kyste  du  volume  d'une  noisette  dans  un  foie 
amyloïde.  Il  était  situé  sous  la  séreuse,  offrait  de  nombreuses  an- 
fractuosités  avec  des  prolongements  déliés;  son  contenu  était  mu- 
queux,  ses  parois  étaient  tapissées  de  cellules  disposées  en  deux 
couches,  l'une  profonde  formée  de  cellules  rondes,  l'autre  super- 
ficielle formée  de  cellules  cylindriques  à  cils  vibratiles.  On  ne  put 
voir  de  continuité  avec  les  voies  biliaires. 

Art.  VI.  —  II  jdatiiles,  Echinocoqueg  (In  foie. 

I.  —  Historique. 

Les  médecins  de  l'antiquité  avaient  rencontré  dans  le  -foie  des 
kystes  volumineux  remplis  d'eau,  mais  ils  ignoraient  leur  nature. 

On  trouve  dans  Hippocrale  (3),  Galien  (4)  et  Arélée  (5),  des  pas- 
sages qu'on  ne  saurait  interpréter  différemment.  Les  descriptions 
commencèrent  à  devenir  plus  exactes  seulement  après  les  progrès 

(0  Friedreich,  Archiv,  für  pathol.  Anatomie,  t.  XI,  p.  1GG. 

(2)  Archiv,  f.  path.  An.  1866,  t.  XXXV. 

(3)  Hippocrate,  Œuvres  complètes,  trad.  Littré,  t.  IV;  Aphorismes,  scct.  VIII, 
p.  55  :  «  Quand  le  foie  plein  d'eau  se  rompt  dans  l'épiploon,  le  ventre  se  rempliti 
d'eau  et  les  malades  succombent.  «  P.  595. 

(4)  Galien,  Commeniarii  in  Aphorismos,  Mb.  VII. 

(5)  Arétéc,  De  causis  et  notis  diulur.  nffect.,  üb.  II. 
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de  l'anatomie,  au  seizième  et  au  dix-septième  siècle.  Félix  Plater, 
Véga,  Rivière  (1),  etc.,  rapportèrent  des  observations  recueillies 
avec  soin,  et  Th.  Bonet  (2)  publia  une  collection  de  plusieurs  cas 
bien  décrits. 

La  nature  spéciale  deshydatides  resta  cependant  inconnue,  malgré 
l'augmentation  rapidement  croissante  des  cas  observés  ;  on  croyait 
y  voir  des  dilatations  de  vaisseaux  lymphatiques  et  d'autres  genres 
d'altérations,  jusqu'à  ce  que,  en  1760,  Pallas  (3)  y  reconnut  des  pa- 
rasites indépendants,  et  rapporta  leurs  principales  particularités 
aux  taenias  (4).  Cette  découverte  fut  confirmée  et  étendue  par  Gœze. 
La  première  description  exacte  des  échinocoques  de  l'homme  fut 
donnée  par  Bremser  en  1821  (5). 

Il  était  réservé  à  notre  époque  de  suivre  plus  loin  les  rapports 
des  vers  vésiculaires  avec  les  taenias,  et  d'éclairer  d'une  nouvelle 
lumière  l'étiologie  de  ces  productions.  On  arriva  graduellement  à 
découvrir  que  l'échinocoque  est  un  degré  du  développement  d'un 
tœnia,  sa  semence  qui,  dans  ses  migrations  à  l'état  embryonnaire, 
s'accroît  sous  la  forme  d'échinocoques,  et  n'arrive  à  représenter 
des  tsenias  complets  que  lorsqu'elle  pénètre  dans  l'intestin  d'un 
animal  (6).  Parallèlement  à  ces  découvertes,  on  vit  s'étendre  rapi- 
dement les  observations  cliniques  sur  la  manière  dont  les  échino- 
coques se  comportent  dans  le  foie,  leurs  symptômes,  leur  marche, 
leur  terminaison  et  leur  traitement  (7). 

(I)  Rivière  décrit  de  la  manière  suivante  un  cas  de  guérison  cité  dans  Bonet,  Sç- 
pulchretum,  lib.  Ill.sect.  XXI,  p.  1105  :«  Rusticus  quidam  hydropicus  factus,  abces- 
sum  passus  est  in  dextra  parte  abdominis,  eoque  aperto  infinitus  propemodum 
vesicularum  atque  repletarum  numerus  egressus  est,  ut  ducentarum  numerum 
excederet,  idque  per  plurium  dierum  spatium;  et  si  omnino  curatus  est.  » 

(ï)  Th.  Bonet,  Sepulchretum,  lib.  III,  sect.  XXI.  —  On  trouve  dans  Bonet,  toc. 
cit.,  p.  1532,  un  cas  de  suppuration  et  d'abcès  ouvert  au-dessous  du  sternum, 
observé  par  Camérarius.  L'ouverture  avait  donné  issue  pendant  la  vie  à  du  pus  et 
environ  à  300  vésicules;  à  l'autopsie  on  trouva  :  a  Hepar  grandius  solito  et  colore 
livido;  in  superiore  parte,  versus  diaphragma,  abscessus  sese  in  eo  obtulit  plenus 
-vesicis  et  niateriâ  putridà,  circumdatus  quasi  cartilaginosâ  membranà.  » 

(3)  Pallas,  De  insectis  viventibus  intra  viventia.  .Dissert. inaug.  Leyde,  17G0-  et. 
Miscellanea  zoolugica.  Nagaj  comitum,  17G6. 

(4)  Les  découvertes  antérieures  de  Redi,  Hartmann,  Tyson,  relativement  à  la  na- 
ture animale  des  cysticerques,  étaient  tombées  dans  l'oubli. 

(5)  Bremser,  Traité  sur  les  vers  intestinaux  de  l'homme,  trad.  de  l'allemand  Pi 
ris,  1837. 

(G)  Von  Siebold,  Zeitschrift  für  wissenschaftliche  Zooloqie,  1853  t  IV  »  409- 
Küchenmeister,  Präger  Vierteljahrsschrift;  1852,  Die  in  und  an  dem  Kœrp'èr  des 
lebenden  Menschen  vorkommende  Parasiten.  Leipzig,  1855;  Van  Beneden  Zooloaie 
médic.  Paris,  1859,  t.  II,  p.  215;  Leuckart,  Die  Blasenbandwürmer  und  'ihre  Ent- 
wickelimg. Giessen,  1856. 

(7)  Livois,  Recherches  sur  les  échinocoques  chez  l'homme  et  les  animaux.  Thèse. 
i  uns,  ] 843. 
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G.  Davaine  a  fait  un  exposé  complet  des  matériaux  cliniques 
existant  sur  ce  sujet  dans  son  excellent  traité  (1). 

II.  —  Histoire  naturelle  médicale. 

L'échinocoque  se  développe  dans  le  foie,  le  plus  souvent,  à  l'état 
d'isolement;  il  est  moins  commun  d'en  rencontrer  deux,  trois  ou 


Fig.  92.  —  1.  Fragment  d'une  hydatide  de  l'homme,  grandeur  naturelle.  La  tranche 
montre  les  feuillets  dont  se  compose  son  tissu  ;  la  surface  offre  plusieurs  bour- 
geons exogènes  plus  ou  moins  développés.  —  2.  Un  des  bourgeons  comprimé  et 
grossi  40  fois.  Il  est  formé,  comme  l'hydatide  souche,  de  feuillets  stratifiés  ;  la 
cavité  centrale  ne  contient  encore  ni  échinocoque,  ni  membrane  germinale. 

(Davaine.) 

un  plus  grand  nombre  dans  cet  organe.  Il  est  formé  à  l'extérieur 
par  une  enveloppe  fibreuse,  résistante,  blanche  ou  jaunâtre,  inti- 
mement unie  avec  le  parenchyme  glandulaire  qui  l'entoure,  et 
couverte  d'un  réseau  vasculaire  arborescent,  fourni  par  des  rameaux 
de  l'artère  hépatique  et  de  la  veine  porte  (2).  Celte  poche  renferme, 
de  manière  à  la  remplir  complètement,  une  vésicule  d'apparence 
gélatineuse,  grisâtre,  formée  de  nombreuses  couches  hyalines 
(fig.  93);  c'est  la  vésicule  mère  de  l'échinocoque,  c'est-à-dire  l'em- 

(1)  Davaine,  Traité  des  entozoaires  et  des  maladies  vermineuses  de  l'homme  et 
des  animaux  domestiques.  Paris,  18G0,  in-8,  avec  figures. 

(2)  Atlas,  pl.  XI,  fig.  1  et  2  c,  on  voit  des  traînées  de  tissu  conjonctif  qui  partent 
de  la  poche  et  s'étendent  entre  les  acini  du  foie  refoulés  et  aplatis.  —  La  figure  3 
représente  la  structure  microscopiquo  et  l'appareil  vasculaire  do  la  poche  injectée. 
Le  kyste  est  formé  de  tissu  conjonctif  présentant  des  corpuscules  dont  les  uns  sont 
fusiformcs,  les  autres  étoilés,  et  qui  se  réunissent  en  groupes  concentriques.  On  y 
voit  de  nombreux  rameaux  fournis  par  l'artère  hépatique  injectée  en  jauno  et  la 
veine  porte  injectée  en  rouge;  les  acini  situés  au  pourtour  sont  aplatisct  circonscrits 
par  une  zone  de  tissu  conjonctif;  ceux  qui  sont  plus  éloignés  sont  à  l'état  normal. 
Les  branches  do  l'artère  hépatique  contiennent  beaucoup  do  pigment  noir.  La  sur 
face  interne  de  la  poche  présento  une  membrane  fondamentale  sans  structure. 
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bryon  arrivé  à  un  degré  de  développement  considérable  (1).  La 
poche  contient  un  liquide  clair  comme  de  l'eau,  dans  lequel  nagent 
librement  un  grand  nombre  de  vésicules  d'un  volume  variable  ; 


Fig.  93.  —  1.  Fragment  de  membrane  hydatique  légèrement  comprimé  et  vu  au 
grossissement  de  350  diamètres  ;  les  lames  qui  constituent  le  tissu  hydatique  s'é- 
cartent plus  ou  moins,  suivant  le  degré  de  la  compression.  (Uavaine.) 

quelques-unes  de  ces  vésicules,  surtout  les  plus  petites,  sont  fixées 
à  la  vésicule  mère  (fig.  94  et  95).  Leur  grosseur  varie  depuis  celle 
d'un  grain  de  millet  jusqu'à  celle  d'un  œuf  d'oie  ;  il  n'est  pas  rare 
de  les  compter  par  centaines  ou  même  par  milliers  (2).  Les  plus 
volumineuses  en  contiennent  parfois  de  plus  petites  appartenant  à 
une  troisième  génération,  et,  dans  quelques  cas,  ces  dernières 
elles-mêmes  produisent  une  quatrième  génération.  On  conçoit  que 
le  volume  de  la  vésicule  mère  doit  s'accroître  avec  le  nombre  et  le 
développement  des  vésicules  qu'elle  produit,  en  même  temps  qu'a- 
vec la  quantité  du  liquide  ;  elle  atteint  parfois  le  volume  d'une 
tête  d'homme  et  au  delà.  Elle  peut  se  déchirer,  et  alors  on  ne  re- 
trouve plus,  dans  le  kyste,  que  ses  lambeaux  isolés  entre  les  vésicu- 
les de  deuxième  génération.  Un  examen  attentif  fait  apercevoir,  à 
la  face  interne  des  vésicules,  de  petites  granulations  blanches,  or- 
dinairement groupées,  et  reconnaissables  à  l'extérieur  par  transpa- 
rence, lorsque  l'enveloppe  est  mince  (Atlas,  pl.  XI,  flg.  5);  on 
trouve  aussi  ces  granulations  dans  le  liquide  dont  elles  troublent 
légèrement  la  limpidité  {fig.  94  et  95).  Ce  sont  les  scolex  du  la3nia 
échinocoque,  à  différents  degrés  de  développement.  L'animal  a  une 
longueur  de  -fo  à  Te  de  l'gne,  sa  tête  ressemble  à  celle  du  taenia, 
elle  est  munie  de  quatre  ventouses  et  d'un  rostre  entouré  d'une 

(1)  D'après  Huxley,  on  ne  doit  considérer  comme  vésicule  embryonnaire  que  la 
couche  la  plus  interne,  les  couches  extérieures  ne  sont  qu'un  produit  de  sécrétion 
du  parasite. 

(2)  Pemberton  (A  praclical  Trealise  on  various  diseases  of  the  abdominal '  viscera 
London,  1814)  compta  560  hydatides  clans  un  kyste  ;  Ploucquet  cite,  d'après  Allen! 
un  cas  où  il  y  en  avait  de  0,000  à  8,000. 
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double  couronne  de  crochets,  dont  le  nombre,  d'après  Küchen- 
meister, s'élève  de  28  à  36,  42,  52  et  au  delà  (fig.  96  et  97).  La 
tête  du  ver  est  séparée  du  corps  par  un  sillon;  elle  présente  à  son 
extrémité  postérieure  une  dépression  ombilicale  dans  laquelle  s'in- 


Ftg.  94.  —  Écliinocoque.  A,  paroi  homo- 
gène blanche,  opaline,  épaisse,  trem- 
blante, enveloppant  la  membrane  mère 
des  échinocoques.  —  d,  membrane 
mère  à  la  face  de  laquelle  sont  appen- 
dus  les  échinocoques.  —  b,  échino- 
coques adhérents  à  la  membrane  mère. 

(Bouchüt.) 


Fig.  95.  —  B,  membrane  mère.  —  Ar 
développement  vésiculiforme  de  cette 
membrane  renfermant  de  4  à  20  échi- 
nocoques. —  d,  face  interne  de  la 
membrane  où  sont  attachés  les  échi- 
nocoques, et  pédicule  d'attache. 

(Bouchüt.) 


sère  un  funicule,  qui  fixe  l'animal  à  la  face  interne  de  la  vésicule 
(fig.  98,  99  et  100).  Le  corps  présente  des  stries  longitudinales,  qui 
vont  de  la  tôle  à  la  partie  postérieure,  et  sur  les  côtés  quelques 
stries  transversales.  Outre  ces  stries,  on  y  trouve  encore  des  cor- 
puscules calcaires  arrondis  en  nombre  variable.  La  forme  de  l'a- 
nimal change  considérablement  suivant  qu'il  est  allongé  ou  que 
la  tête  est  renfoncée  {fig.  98  à  105). 

Cette  forme  n'est  pas  la  seule  sous  laquelle  les  échinocoques  se 
présentent  dans  le  foie  de  l'homme.  Il  y  a  des  cas  où  la  vésicule 
mère  ne  contient  aucune  vésicule  de  seconde  génération,  et  où  les 
scolex  se  développent  à  sa  face  interne  (1). 

(1)  Atlas,  pl.  XI,  flg.  l,  représentant  un  petit  sac  hydatiquc  faisant  saillie  sur 
'e  bord  du  foie  d'une  femme  de  37  ans. 
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En  outre,  dans  certaines  variétés,  on  ne  trouve  aucun  scolex;  le 
kyste  est  alors  tapissé  par  la  vésicule  mère  hyaline  et  stratifiée,  dont 


Fig.  96.  —  A,  échinocoque  libre,  corps  sphéroidal,  long  de  0mm,2  à  0mm,25  quand 
la  tête  est  rentrée;  0mm,3  si  elle  est  sortie.  —  d,  couronne  de  crochets  autour 
de  la  tête.  —  b,  la  même,  vue  à  part.  —  B,  tête  vue  de  face  en  dessus  avec  les 
quatre  ventouses.  (Bodchut.) 

ni  la  face  interne,  ni  le  contenu  liquide  et  parfaitement  transparent 
ne  présentent  pas  de  scolex.  D'autres  fois  on  trouve  des  vésicules 


Fig.  98.  —  A,  membrane  mère.  —  rf,  corps  de  l'animal.    Fig.  99.  —  Échinocoque 
—  b,  tête  avant  l'invagination.  (Bouchut.)  libre,  grossi.  (Bouchot.) 

secondaires,  mais  également  sans  scolex.  Ce  sont  là  les  acéphalo- 
cystes  de  Laßnnec,  dont  l'existence  fut  longtemps  mise  en  question  ; 
ces  productions  ont  été  considérées,  dans  ces  derniers  temps, 

Atlas,  fig.  2,  montre  une  partie  du  même  sac  avec  un  grossissement  de  douze 
fois.  On  y  voit  sur  la  face  interne  de  la  vésicule  mère  a,  de  nombreux  scolex  6,  réu- 
nis en  groupes  serrés.  J'ai  rencontré  trois  autres  cas  semblables  à  Breslau;  ordi- 
nairement alors  le  volume  du  kyste  restait  inférieur  à  un  œuf  d'oio;  dans  un  seul 
cas  déjà  signalé  p.  50,  il  mesurait  9  3/4  poucos. 
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comme  des  échinocoques  stériles,  selon  Küchenmeister,  ou  comme 


Fig.  100.  —  Échinocoque  à  tête      Fig.  101.  —  Scolex  de  taenia    Fig.  102.  —  Échi- 
rentrée,  invaginée  dans  le  échinocoque.  nocoques libres, 

corps.  —  Il  est  attaché  à  la 
paroi  interne  du  sporocyste, 
ou    membrane  hydatique. 

(BOÜCHUT.) 


un  degré  peu  avancé  de  développement  de  ces  vers,  d'après  Vân 
Beneden  (1),  Davaine,  Lasègue. 


Fig.  103.  —  Échinocoque    Fig.  104.  —  Échinocoque     Fig.  105.  —  Échinocoque 
libre.  (Bouchdt.)  libre  à  tète  invaginée;  il      développé  ;  la  tôte  est  sor- 

existe  un  fémicule.  tie  du  la  vésicule  caudale. 


III.  —  Composition  chimique. 

Quant  à  la  composition  chimique  des  échinocoques,  la  nature  de 
leurs  membranes  n'est  pas  encore  suffisamment  connue.  J'ai  com- 
battu, il  y  a  plusieurs  années  déjà,  l'idée  jusque-là  admise,  qu'ils 
étaient  formés  de  substances  proléiques  (2);  dans  ces  derniers 

(1)  Van  Benedcn,  Zoologie  médicale.  Paris,  1859,  t.  II. 

(2)  Frerichs,  Wiegmann's  Archiv,  für  Nalurgeschic/ile.  1857,  t.  I,  p.  24. 
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temps  Lücke  a  démontré  comme  vraisemblable,  qu'elles  contien- 
nent de  la  chitine  et  donnent  du  glycose  sous  l'influence  de  l'acide 

ssùlfurique  (1).  Le  liquide  qui  remplit  les  vésicules  est  incolore, 
clair  ou  légèrement  opalin,  le  plus  souvent  neutre,  quelquefois 
alcalin  ou  acide,  et  d'une  faible  densité  (2).  Il  ne  contient  pas 
d'albumine,  ne  perd  pas  de  sa  transparence  par  l'ébullition  et 

I  l'addition  de  l'acide  nilrique  (3),  mais  il  renferme  du  sucre  (Cl. 
Bernard,  Lücke);  Heinlz  et,  plus  tard,  Boedeker  y  ont  trouvé 
beaucoup  de  succinate  de  soude,  mais  ce  composé  n'a  pu  y  être  dé- 
montré avec  certitude,  par  Valentiner,  Recklinghausen,  Lücke  et 

:  moi-même. 

D'après  les  recherches  nombreuses  de  Gubler  (4),  tant  que  les 
!hydatides  sont  vivantes,  elles  absorbent  l'albumine  contenue  dans 
le  liquide  du  kyste.  Lorsqu'elles  meurent,  elles  perdent  cette  pro- 
priété; l'albumine  peut  alors  se  retrouver  facilement  à  la  simple 
^analyse. 

IV.  —  Rapports  des  échinocoques  avec  le  parenchyme  hépatique. 

On  rencontre  les  hydatides  dans  toutes  les  parties  du  foie,  dans 
I  le  lobe  droit  et  dans  le  lobe  gauche,  à  la  partie  supérieure  comme 
.à  la  partie  inférieure,  dans  la  profondeur  de  la  glande  comme  à  sa 
•surface  ou  à  son  bord.  Le  plus  souvent  le  foie  ne  contient  qu'un 
•seul  kyste;  il  n'est  pas  rare  cependant  d'en  rencontrer  deux  ou  trois, 
et  on  en  a  vu  exceptionnellement  cinq  et  six  dans  le  môme  organe. 
[.Les  mêmes  productions  existent  parfois  simultanément  dans  d'au- 
tres parties,  surtout  dans  la  cavité  thoracique. 

Les  déformations  que  le  foie  peut  subir  dans  ces  cas  varient,  d'a- 
près les  directions  suivant  lesquelles  les  kystes  peuvent  se  dévelop- 
per. Le  volume  de  la  glande  peut  s'accroître  jusqu'à  remplir  la  plus 
.grande  partie  de  la  cavité  abdominale  et  de  la  moitié  droite  du 
thorax.  A  mesure  que  le  kyste  s'étend,  le  tissu  glandulaire  se  trouve 
de  plus  en  plus  refoulé  et  atrophié;  ce  qui  reste  de  l'organe  con 

(1)  Lücke,  Archiv,  für  palhol.  Anatomie,  t.  XIX,  p.  189. 

(2)  J'ai  trouvé  cette  demsité  de  1009,  Baedeker  de  1010,  Rccklinghausen  de  1015. 
La  quantité  des  parties  solides  fut  de  1,41  p.  100  dans  mes  recherches,  de  1,G0  p. 
100  dans  celles  de  Baedeker;  de  2  p.  100  dans  colles  de  Rccklinghausen  ;  une  forte 
moitié  de  ces  substances  consiste  en  matières  inorganiques  et  surtout  on  chlorure 
de  sodium. 

(3)  On  rencontre  de  l'albumine  en  quantité  plus  ou  moins  considérable  lors- 
que le  kyste  s'enflamme  après  la  ponction  ou  sous  l'influence  do  toute  autro 
cause. 

(4)  Soc.  méd.  des  Ilôpil.,  13  mars  18C8. 
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serve  le  plus  souvent  sa  structure  normale,  ou  est  comprimé  et  con- 
densé (1);  ça  et  là,  au  contraire,  on  reconnaît  une  hypertrophie  hien 
caractérisée;  les  acini  augmentent  de  volume  et  deviennent  plus 
saillants,  sans  que  l'examen  le  plus  attentif  puisse  faire  découvrir 
d'éléments  hétéromorphes. 

Uans  des  cas  rares,  les  parties  qui  entourent  immédiatement  le 
kyste  s'enflamment  et  suppurent  par  suite  d'une  violence  extérieure 
ou  sans  cause  appréciable,  peut-être  sous  l'influence  de  l'accroisse- 
ment rapide  des  échinocoques.  Sur  un  boxeur,  qui  avait  reçu  un 
coup  de  poing  dans  la  région  du  foie,  Budd  a  observé  de  nombreux 
abcès  variant  de  la  grosseur  d'un  pois  à  celle  d'une  noix,  dans  le 
voisinage  d'un  sac  hydatique  crevé  et  rempli  de  caillots  sanguins. 
Budd  crut  pouvoir  attribuer  celte  inflammation  au  contact  du  li- 
quide du  kyste  avec  la  substance  hépatique.  La  ponction  de  la  tu- 
meur est  quelquefois  suivie  de  semblables  accidents.  Ordelin  (2) 
trouva,  dans  le  voisinage  d'un  sac  hydatique  volumineux,  une 
quantité  d'abcès,  de  volume  très-variable,  développés  sans  cause 
extérieure. 

Les  vaisseaux  hépatiques  et  les  canaux  biliaires  d'un  certain  cali- 
bre sont  rarement  intéressés  par  la  présence  des  échinocoques  ;  aussi 
l'ascite  et  l'ictère  n'appartiennent  pas  au  cortège  des  symptômes 
ordinaires  des  hydatides.  Dans  certains  cas  exceptionnels,  où  les 
voies  biliaires  et  les  vaisseaux  sanguins  souffrent  du  voisinage  des 
kystes,  cette  influence  peut  s'exercer  de  plusieurs  manières. 

1°  Les  canaux  biliaires  peuvent  être  oblitérés  ;  dans  un  cas  Leroux 
ne  trouva  aucune  trace  des  canaux  hépalique,  cystique  et  cholédo- 
que ;  l'oblitération  de  ce  dernier  est  décrite  par  Cadet  de  Gassicourt 
et  nombre  d'auteurs. 

2°  Les  voies  biliaires  communiquent  avec  les  kystes,  qui,  par  le 
fait  de  leur  accroissement  progressif,  détruisent  les  parois  des  ca- 
naux excréteurs  situés  dans  leur  sphère,  ainsi  qu'il  arrive  pour  les 
bronches,  le  canal  intestinal  et  les  gros  vaisseaux  (3).  C'est  ainsi 
qu'on  voit,  assez  fréquemment,  un  certain  nombre  de  canaux  biliai- 
res ouverts  dans  la  cavité  du  kyste,  où  la  bile  peut  alors  s'introduire 

(1)  Leroux  a  décrit  un  cas  où  tout  le  lobe  droit  du  foie  était  transformé  en  une 
poche  énorme  à  parois  épaisses  formées  de  parenchyme  hépatique  comprimé.  On 
ne  put  y  retrouver  ni  vaisseaux,  ni  canaux  biliaires. 

(2)  Ordelin,  Med.  Zeitung  des  Vereins  für  Heilkunde  in  P reimen,  1857,  Nr.  43. 

(3)  Quelques  auteurs  ont  vu  dans  cette  circonstance  une  preuve  du  développement 
des  échinocoques  à  l'intérieur  des  voies  biliaires.  Cette  opinion  me  paraît  invrai- 
semblable par  ce  motif,  qu'on  n'observo  pas  de  kystes  ailleurs  dans  des  canaux 
revêtus  d'une  membrane  muqueuse. 
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et  tuer  les  échinocoques.  Cruveilhier,  Budd,  Rokitansky,  etc., 
avancent  avec  raison  que  l'introduction  de  la  bile  dans  les  vers 
i  vésiculaires  est  un  obstacle  à  leur  développement  ulLérieur.  Dans  la 
plupart  des  cas  d'écbinocoques  qùe  j'ai  vus  en  voie  de  marche  ré- 
trograde et  de  rétraction,  j'ai  constaté  la  présence  de  la  bile  dans  le 
:  sac.  Il  arrive  parfois  que  des  vésicules  passent  du  kyste  dans  les  ori- 
!  fices  béants  des  canaux  biliaires,  s'y  arrêtent,  les  dilatent  et  sont 
:  transportées  définitivement  dans  la  vésicule  biliaire  ou  l'intestin.  Les 
:  hydatides  peuvent  être  évacuées  par  cette  dernière  voie  et  les  kystes 
.  guérir.  Charcellay  (1)  a  décrit  un  échinocoque  du  foie  dont  la  cavité 
i  communiquait  avec  les  conduits  biliaires  et  les  veines  hépatiques, 
i  Celles-ci  étaient  pleines  de  pus  ;  la  partie  inférieure  du  canal  cho- 
lédoque contenait  une  vésicule  aplatie  et  comprimée,  de  2  pou- 
tces  1/2  de  longueur;  une  autre  était  engagée  dans  l'orifice  de  com- 
i  municalion  d'un  conduit  biliaire  avec  le  kyste.  Gharcot  (2)  a  observé 
;une  oblitération  complète  du  canal  cholédoque  par  des  vers  vésicu- 
Uaires;  le  kyste  d'où  ils  provenaient  était  vide,  mais  rompu  par 
■  suite  de  la  rétention  de  la  bile,  de  sorte  qu'il  en  était  résulté  une 
I  péritonite  mortelle.  Dans  ce  cas,  l'évacuation  des  vers  vésiculaires  à 
l  travers  les  conduits  biliaires  eût  amené  la  guérison,  si  l'oblitération 
i  du  canal  cholédoque  n'avait  provoqué  une  catastrophe.  Cadet  de 
i  Gassicourt  (3)  a  vu  un  sac  d'échinocoques.qui  communiquait,  en 
i  deux  points  différents,  avec  le  canal  cholédoque.  En  outre  Leroux, 
I  Bowman,  Budd  et  d'autres  auteurs  ont  trouvé  assez  souvent  des  hy- 
•  dalides  qui,  devenues  contiguës  à  la  vésicule  biliaire,  y  versaient 
leur  contenu.  La  guérison  peut  avoir  lieu  par  l'évacuation  des  vési- 
cules dans  l'intestin,  comme  pour  les  calculs  biliaires.  Enfin  Rœde- 
rer  et  Wagler  (4)  ont  trouvé  dans  un  kyste  hydalique  un  lombric, 
qui  y  était  parvenu  en  suivant  un  canal  biliaire. 

Les  vaisseaux  sanguins  du  foie,  surtout  les  veines  hépaliques,  peu- 
vent, comme  les  conduits  biliaires,  se  mettre  en  communication 
lavec  les  kystes  hydatiques.  Dolbeau  (S)  trouva,  dans  un  foie  très- 
volumineux,  environ  quarante  de  ces  kystes,  dont  quelques-uns 
étaient  remplis  de  sang  ;  l'injection  poussée  par  la  veine  porte  et 
l'artère  hépatique  pénétra  dans  ces  derniers.  L'ulcération  des  veines 
hépatiques  détermine  ordinairement  une  phlébite,  et  consécutive- 

(1)  Charcellay,  Bulletin  de  la  Société  anatomique .  Paris,  183G,  p.  317. 

(2)  Cliarcot,  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  biologie,  année  1854, 
2«  série.  Paris,  1855,  1.  1,  p.  99. 

(3)  Cadet  de  Gassicourt,  Bulletin  de  la  Société  analom. ,  1855,  p.  214. 

(4)  Hœderer  et  Wagler,  Traclat.  de  morbo  mucoso.  Gottingue,  1783,  sect.  IV. 

(5)  Dolbeau,  Bulletinde  la  Société  anatomique,  1857,  p.  UG. 
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ment  la  formation  d'abcès  mélastatiques  dans  les  poumons,  etc., 
accompagnés  des  accidents  généraux  de  la  pyhsemie.  Charcellay 
rapporte  un  cas  où  les  veines  hépatiques  communiquaient  avec  un 
sac  d'échinocoques.  On  pourrait  également  placer  ici  une  observa- 
tion de  Bowman,  rapportée  par  Budd  (1)  :  le  foie  contenait  plu- 
sieurs hydatides,  dont  une  communiquait  avec  les  canaux  biliaires 
et  avec  la  vésicule  ;  une  des  poches  était  remplie  d'un  liquide  pu- 
rulent, qu'elle  versait  dans  les  orifices  béants  des  veines  hépatiques 
voisines,  les  lobes  inférieurs  des  poumons  renfermaient  de  petits 
dépôts  purulents. 

Nous  rapporterons  plus  loin  des  cas  d'échinocoques  ouverts  dans 
la  veine  cave  inférieure. 

V.  —  Modifications  apportées  par  le  temps  aux  caractères  des  échinocoques 

La  poche  qui  enveloppe  les  échinocoques  cesse,  par  les  progrès 
de  l'accroissement  du  parasite,  d'être  régulièrement  mince  et  lisse.' 
Elle  acquiert  graduellement  une  épaisseur  de  plusieurs  lignes,  une 
consistance  tendineuse  ou  cartilagineuse  ;  sa  surface  interne  devient 
rude  et  inégale  et  se  recouvre  çà  et  là  de  dépôts  lamelliformes.  Le 
kyste  n'éprouvrant  pas,  dans  son  accroissement,  une  résistance 
égale  dans  toutes  les  directions,  finit  souvent  par  présenter  des 
diverliculums  en  forme  de  poche,  qui  allèrent  plus  ou  moins  la 
régularité  de  ses  contours.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  plus  tard  le  sac 
s'ossifier  par  places  ou  même  complètement  (2);  plus  l'enveloppe 
devient  épaisse  et  rigide,  plus  est  grande  la  résistance  que  les  échi- 
nocoques éprouvent  à  leur  accroissement  ultérieur.  Quelquefois  cet 
accroissement  cesse,  et  les  parasites  meurent,  parce. qu'ils  ne  peu- 
vent surmonter  l'obstacle  qu'ils  rencontrent.  Il  y  a  là,  ainsi  que 
Cruveilhier  (3)  le  fait  remarquer  avec  raison,  une  cause  de  destruc- 
tion spontanée  des  échinocoques  et  un  mode  de  guérison.  On 
trouve  alors,  dans  le  sac  rapetissé  par  la  rétraction  cicatricielle,  les 
vésicules  aplaties,  plissées  et  desséchées,  mais  sans  aucun  mélange 
de  substance  étrangère. 

Dans  d'autres  cas  il  se  forme,  entre  le  kyste  et  la  vésicule  mère, 
une  masse  d'un  gris  blanchâtre,  d'apparence  tuberculeuse,  tantôt  à 
demi  fluide  et  visqueuse,  tantôt  épaisse,  semblable  à  du  mastic  de 
vitrier,  quelquefois  liquide  et  semblable  à  du  pus.  Celte  masse  est 

(1)  Budd,  /oc.  cit.,  p.  434. 

(2)  J'ai  vu  un  kyste,  du  volume  d'un  œuf  d'oie,  complètement  entoure  d'une 
écorce  calcaire,  épaisse  de  2  à  3  lignes. 

(3)  Cruveilhter,  Traite  d'Anal,  palhol.  gdnér.  Paris,  185C,  t  III,  p.  550. 
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formée  de  gouttelettes  de  graisse  et  de  granulations  réunies  à  des 
cristaux  isolés  de  cholestérine.  Le  liquide  des  vésicules,  resté  clair 
d'abord,  prend  plus  tard  une  teinte  laiteuse,  les  vésicules  elles-mê- 
mes s'aplatissent;  plus  tard  on  n'en  trouve  plus  que  des  restes  sous 
forme  de  lambeaux,  qui  disparaissent  eux-mêmes  ;  les  seules  traces 
reconnaissables  des»vers  vésiculaires  sont  leurs  couronnes  de  cro- 
chets, enveloppées  dans  une  masse  de  détritus  réduite  en  pâte  gri- 
sâtre. On  trouve  très-souvent,  dans  ces  kystes,  de  l'hématoïdine 
cristallisée  ou  amorphe,  ou  aussi  de  la  bile,  qui  y  a  pénétré  par  les 
ouvertures  béantes  des  canaux  biliaires,  et  a  fréquemment,  par  sa 
présence,  causé  la  mort  des  parasites  et  leur  destruction  (1). 

Une  grande  partie  des  échinocoques  du  foie  meurent  de  cette 
manière,  et  deviennent  ainsi  inoffensifs.  Lorsque  leur  développe- 
ment n'est  pas  interrompu,  . 
ils  forment  des  tumeurs 


volumineuses 


qui. 


indé- 


pendamment de  leur  fu- 
neste influence  sur  le  pa- 
renchyme hépatique,  gê- 
nent les  fonctions  des  or- 
ganes voisins,  finissent  par 
se  rompre  sur  différents 
points,  et  par  évacuer  leur 
contenu. 

Le  plus  souvent  les  kys- 
tes hydatiques  du  foie  se 
développent  dans  le  côté 
droit  du  thorax,  refoulent 
en  haut  le  diaphragme  qui 
offre  moins  de  résistance 
que  les  muscles  de  l'ab- 
domen, compriment  le 
poumon  droit  et  repous- 
sent le  cœur  à  gauche  et 
en  haut.  Dans  ces  cas,  on 
voit  le  diaphragme  remon- 
ter jusqu'à  la  deuxième 
côte  et  même  jusqu'à  la 
clavicule.    J'ai  rapporté 


Fig.  10U.  —  Déplacement  des  organes  thoraci- 
ques,  par  suite  d'échinocoques  du  foie.  —  b 
diaphragme  remontant  jusqu'à  la  deuxième' 
côte  droite,  —  c,  kyste  hydatique.  —  d,  rate 
•  cœur.  —  ff  estomac. 


—  e, 


(1)  Les  anciens  médecins  comme  de  Haen  et  Ruysch,  connaissaient  déjà  ces 
métamorphoses  des  vers  vésiculaires,  et  désignaient  leurs  résidus  sous  les  noms 
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(page  56)  une  observation  dans  laquelle  le  diaphragme  atteignait 
la  deuxième  côte  {fig.  106)  ;  au-dessus  de  lui  le  lobe  moyen  du 
poumon  comprimé  se  présentait  sous  forme  d'une  membrane  d'un 
gris  bleuâtre  et  privée  d'air,  b;  le  cœur  avait  une  direction  transver 
sale,  e,  sa  pointe  correspondait  au  troisième  espace  intercostal;  à 
gauche  le  diaphragme  remontait  jusqu'à  la  quatrième  côte,  il  avait 
été  réfoulé  par  la  rate  hypertrophiée,  d,  et  située  au-dessus  du  lobe 
gauche  du  foie.  Sous  le  diaphragme  on  voyait  le  foie,  qui  contenait 
dans  son  lobe  droit  un  kyste  mesurant  9  pouces  3/4  de  hauteur,  c. 

La  mort  fut  le  résultat  de  l'asphyxie.  Gooch  (I)  et  Dolbeau  (2)  ont 
rapporté  des  faits  semblables.  Le  premier  a  vu  le  foie  atteindre  jus- 
qu'à la  clavicule;  le  poumon  droit  comprimé  ne  put  être  insufflé. 

Lorsque  le  kyste  hydalique  développé  à  la  face  inférieure  du  foie 
se  dirige  vers  la  cavité  abdominale,  l'estomac,  le  côlon  et  l'intestin 
grêle  sont  refoulés  en  bas,  parfois  jusqu'à  l'entrée  du  bassin.  On 
observe  alors  différents  troubles  fonctionnels  de  ces  organes,  résul- 
tant de  la  gêne  mécanique  qu'ils  éprouvent.  Il  est  plus  rare  d'obser- 
ver la  compression  de  la  veine  cave  par  la  tumeur,  et  les  troubles 
de  la  circulation  consécutifs,  tels  que  anasarque,  varices  etc.  Ha- 
bersohn  (3)  a  décrit  un  cas  de  cette  nature. 

Un  phénomène  beaucoup  plus  important  que  ce  refoulement  des 
parties  voisines,  c'est  la  rupture  du  kyste  dans  les  cavités  et  les  or- 
ganes voisins  ;  la  guérison  spontanée  ou.  la  mort  dans  un  délai  très- 
court  peut  en  être  la  conséquence. 

CetLe  rupture  peut  se  faire  dans  des  directions  très-variables  ; 
Davaine  a  rassemblé  les  cas  disséminés  dans  la  science,  et  est  arrivé 
aux  résultats  suivants  (4)  : 


Échinocoques  ayant  pénétré  dans  le  thorax   4 

—  ouverts  dans  la  plèvre   9 

—  ouverts  à  la  base  des  poumons  ou  dans  les  bronches.  21 

—  communiquant  avec  les  voies  biliaires   S 

—  ouverts  dans  la  cavité  abdominale   S 

—  ouverts  dans  l'estomac  et  l'intestin    22 

—  dans  d'autres  conditions   Ui 


d'athérome  et  de  mélicéris  (Ruyach,  Obseiv.  anat.,  obs.  \\V.  Amstelodami,  1732, 
p.  25).  «  Hydatides  in  atheromata.  steatomata  et  melicerides  mutari  nulla  mihi 
ambigendi  reliquitur  ansa  ;  plures  enim  istius  modi  oITendi  hydatides,  in  quibus 
aliquando  materiam  pulti,  lacti,  sero,  coagulo  caseoque  œmulam  reperi.  » 

(1)  Gooch,  Cases  and  remarks  in  surgery.  London,  1758,  p.  170. 

(2)  Dolbeau,  Étude  sur  les  grands  kystes  de  la  surface  convexe  du  foie.  Thèse. 
Paris,  185G. 

(3)  Habersohn,  Guy's  Hospital  reports,  3«  série,  1860,  vol.  IV,  p.  182. 

(4)  Davaine,  Traité  des  entozoaires  et  des  maladies  vermineuses.  Paris,  18G0, 
p.  37G. 
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Mais  il  ne  faudrait  pas  prendre  ces  chiffres  pour  l'expression 
exacte  de  la  conduite  des  hydatides  du  foie,  parce  qu'on  n'a  tenu 
compte  que  des  cas  qui  offraient  un  intérêt  particulier  au  point  de 
vue  pathologique  ou  thérapeutique;  ajoutons  que  les  cas  simples 
sont  rarement  publiés.  11  résulte  de  là  que  la  dernière  catégorie, 
comprenant  les  kystes  qui  ont  parcouru  leurs  phases  dans  le  foie 
lui-même,  est  beaucoup  trop  faible. 

De  23  cas  que  j'ai  observés  moi-même  : 

3  faisaient  saillie  dans  le  côté  droit  du  thorax  ; 

1  s'était  ouvert  à  la  base  du  poumon  el  y  avait  produit  un  abcès 
énorme  ; 

1  communiquait  avec  les  bronches  ; 

1  communiquait  avec  l'intestin  ; 

2  communiquaient  avec  la  cavité  péritonéale; 

•1  communiquait  avec  l'intérieur  au  niveau  de  l'ombilic; 

14  n'avaient  pas  dépassé  les  limites  du  foie  ;  11  de  ces  derniers 
n'avaient  amené  aucun  accident  pendant  la  vie,  et  dans  9  de  ces 
11  cas  les  échinocoques  étaient  morts  et  en  voie  de  transformation 
graisseuse.  Les  kystes  éLaient  remplis  en  grande  partie  de  substan- 
ces biliaires  ou  d'hématoïdine,  l'un  d'eux  était  à  L'état  crétacé. 

Le  plus  ordinairement  la  rupture  a  lieu  dans  la  cavité  thoracique  ; 
le  contenu  du  kyste  se  répand  dans  la  plèvre,  exceptionnellement 
dans  le  péricarde,  et  en  peu  de  temps  il  se  développe  une  pleuré- 
sie ou  une  péricardite,  qui  occasionnent  presque  toujours  la  mort. 
Lorsque  la  base  du  poumon  droit  a  contracté  des  adhérences  avec 
le  diaphragme,  il  se  forme  une  large  caverne  dans  le  lobe  inférieur, 
et  celle  caverne  peut  rester  isolée  ou  communiquer  avec  les  bron- 
ches. Dans  ce  dernier  cas  le  contenu  du  kyste  est  expectoré,  et  on 
trouve  dans  les  crachats  des  vésicules  ou  leurs  débris,  de  plus,  un 
liquide  aqueux  contenant  du  sucre,  quelquefois  aussi  de  la  bile.  La 
guérison  ou  la  mort  par  épuisement  peuvent  être  la  conséquence 
de  ce  travail. 

Les  kystes  hydatiques  du  foie  s'ouvrent  moins  souvent  dans  la 
cavité  péritonéale  ou  dans  la  cavité  gastro-inlestinale.  Dans  le  pre- 
mier cas  l'épanchement  des  échinocoques  et  du  liquide  détermine 
immédiatement  une  violente  péritonite,  qui  se  termine  toujours 
par  la  mort.  Celle-ci  arrive  le  [dus  souvent  en  peu  d'heures,  plus 
rarement  en  quelques  jours,  lorsque  la  déchirure  a  peu  d'étendue 
et  laisse  échapper  de  faibles  quantités  de  liquide  (1).  La  rupture  du 

(1)  Chomel  a  observé  un  malade  qui  survécut  14  jours  à  la  rupture  d'un  kyste 
liydatique  dans  la  cavité  péritonéale. 
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sac  esl  ordinairement  le  résultat  d'une  violence  extérieure,  d'un 
coup  ou  d'une  chute  sur  la  région  du  foie,  d'un  effort  imprudent, 
etc.  ;  il  est  rare  qu'elle  soit  spontanée.  Lassus  a  observé  cet  acci- 
dent après  une  chute  de  cheval.  J'ai  fait  à  Breslau  l'autopsie  d'une 
jeune  femme,  chez  laquelle  un  kyste  hydatique  du  foie  s'était  rompu, 
lors  d'une  chute  d'un  escalier.  La  mort  était  arrivée  au  bout  d'un 
quart  d'heure  {Observation  LXXIX).  Roux(l)  a  vu,  sur  une  jeune 
fille,  une  tumeur  volumineuse  de  l'hypoohondre  droit,  sous  l'in- 
fluence d'un  violent  effort,  disparaître  rapidement  au  milieu  de 
douleurs  atroces,  tandis  qu'en  même  temps  le  ventre  devenait 
fluctuant.  Une  incision  pratiquée  sur  la  partie  inférieure  de  la  ligne 
blanche  donna  issue  à  une  grande  quantité  d'un  liquide  aqueux, 
parfaitement  clair,  et  à  de  nombreuses  bydatides  ;  la  mort  n'en 
arriva  pas  moins. 

La  rupture  des  échinocoques  dans  l'estomac  et  l'intestin  a  bien 
moins  de  dangers.  Le  plus  souvent  l'orifice  de  communication  est 
étroit,  et  les  hydatides  ne  sont  évacuées  que  lentement  et  à  de  ra- 
res intervalles,  ordinairement  par  les  selles,  plus  rarement  par  les 
vomissements  lorsque  la  poche  s'est  ouverte  dans  l'estomac,  quel- 
quefois par  le  haut  et  le  bas  en  même  temps  ;  la  guérison  est  alors 
le  cas  le  plus  commun.  Becker  (2),  Clémot  (3),  Chomel  (4),  rap- 
portent des  exemples  de  ces  guérisons;  Portai,  Cruveilhier,  etc., 
ont  vu  certains  de  ces  cas  suivis  de  mort.  Je  donnerai  plus  loin  une 
observation,  dans  laquelle  on  verra  un  coup  sur  la  région  du  foie 
tuméfiée  être  suivi  d'évacuation  d'échinocoques  par  les  selles  et 
de  guérison  après  de  graves  accidents. 

Les  hydatides  du  foie  s'ouvrent  rarement  à  l'extérieur,  à  tra- 
vers les  parois  abdominales  ou  les  derniers  espaces  intercostaux. 
Franç.  Plater  (5)  raconte  l'histoire  d'une  fille  de  20  ans,  qui,  après 
avoir  longtemps  souffert  d'une  tension  de  l'hypochondre  droit,  vit 
s'y  développer  une  tumeur,  laquelle  s'ouvrit  et  donna  issue  à  un 
liquide  aqueux  mêlé  d'hydatides  ;  la  malade  guérit.  Un  autre  cas 
terminé  par  la  mort  est  rapporté  par  Camérarius  (6). 

Dans  la  première  année  de  ma  pratique  médicale,  j'ai  traité  une 
femme  de  50  ans,  qui,  après  avoir  porté  pendant  longtemps  une 
tumeur  fluctuante  volumineuse  de  la  région  du  foie,  finit  par  pré- 

(1)  Iloux,  Clinique  des  hôpitaux,  t.  II,  p. "4. 

(2)  Becker,  Hufeland's  Journal  der  praclischen  lleiikimi^,  1811. 

(3)  Clémot,  Gaz.  des  hôp.,t.  VI,  p.  31. 

(4)  Chôme),  ibid.,  t.  X,  p.  497. 

(5)  Fi\  Plater,  06s.  selectiorum  e  diariis  pract.  mantissa.  Bàle,  lGSO.Obs.  M  III. 
(C)  Boneti  Sepulchretum.  Genev»,  1700,  p.  1532. 
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senter  un  abcès  à  la  région  ombilicale.  L'ouverture  de  cet  abcès 
donna  issue  à  un  pus  peu  consistant  et  à  une  grande  quantité  d'hy- 
datides,  en  partie  rompues,  en  partie  intactes.  La  suppuration 
dura  plusieurs  mois  et  amena  la  mort  par  épuisement.  Fergusson 
et  Budd  nous  ont  transmis  un  cas  où,  le  kyste  s'étant  ouvert  à  tra- 
vers les  téguments  abdominaux,  il  se  développa  entre  la  peau  et  les 
muscles  de  longs  trajets  fistuleux. 

Ce  n'est  qu'exceptionnellement  que  les  échinocoques  du  foie  s'ou- 
•  vrent  dans  la  veine  cave  ascendante,  et  versent  leur  contenu  dans 
le  torrent  de  la  circulation.  Les  vésicules  pénètrent  alors  dans  le 
i  cœur  droit,  et  de  là  dans  l'artère  pulmonaire,  où  elles  s'arrêtent  et 
i  déterminent  l'asphyxie.  Le  professeur  Luschska  m'a  communiqué 
'une  observation,  qui  peut  trouver  ici  sa  place.  Une  femme  de  43 
.ans  portait  dans  la  région  du  foie,  depuis  environ  un  an,  une  tu- 
imeurqui  ne  troublait  en  rien  sa  santé  générale.  Un  matin,  en  se 
I  baissant  pour  s'habiller,  elle  s'affaissa  tout  à  coup  et  mourut  en 
(quelques  minu tes.  A  l'autopsie  on  trouva,  sur  le  bord  postérieur 
(du  foie,  un  sac  hydatique  de  la  grosseur  d'une  tête  d'enfant,  enve- 
loppant la  veine  cave  inférieure,  à  laquelle  il  était  intimement  uni. 
iSur  la  limite  inférieure  du  sillon  de  la  veine  cave,  la  paroi  du  kyste, 
idonl  l'épaisseur  en  ce  point  ne  dépassait  pas  une  ligne  et  demie, 
i  présentait  une  déchirure  irrégulière  de  9  lignes  de  longueur,  com- 
rmuniqtiant  avec  la  veine  cave.  Les  vésicules  avaient  pénétré  dans 
lie  cœur  droit  et  dans  l'artère  pulmonaire,  dont  elles  avaient  ob- 
strué complètement  la  lumière. 

Piorry  (1)  a  rapporté  un  fait  de  la  môme  nature,  observé  sur  une 
femme  de  70  ans.  La  veine  cave  était  ossifiée  au  point  où  elle  adhé- 
rait au  kyste.  La  malade  perdit  connaissance,  eut  des  convulsions 
des  membres  supérieurs,  et  bientôt  après  de  l'oppression  et  des 
rrâles  trachéaux  ;  la  mort  survint  en  deux  ou  trois  heures. 

Dans  un  troisième  cas  appartenant  à  L'honneur  (2),  '  a  rupture  fut 
[précédée,  pendant  plusieurs  jours,  de  douleurs  dans  la  région  hé- 
ppatique,  ce  qui  fit  croire  à  une  névralgie  intercostale.  La  déchirure, 
longue  de  2  centimètres,  correspondait  à  une  ulcération  de  la 
i  veine,  dont  la  paroi  interne  était  garnie  de  plaques  grises,  alhéro- 
imateuses,  mesurant  3  centimètres  de  longueur  $  la  mort  fut  presque 
inslantanée. 

(I)  Piorry,  Percussion  médicale,  2e  édit.  Paris,  1828,  p.  11!). 

{1)  L'honneur,  Bulletin,  de  la  Société  anatomique,  Paris,  1855,  7  juillet. 


Fremchs,  :js  édit. 
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VI.  —  Symptômes. 

Assez  souvent  des  échinocoques  naissent,  se  développent  et  meu- 
rent dans  le  foie,  sans  qu'aucun  signe  ait  trahi  leur  présence  pen- 
dant la  vie  ;  l'autopsie  seule  la  révèle.  C'est  toujours  ce  qui  a  lieu, 
lorsque  les  parasites  envahissent  la  profondeur  de  la  glande,  et  n'ac- 
quièrent pas  un  développement  assez  grand  pour  modifier,  d'une 
manière  notable,  sa  forme  et  son  volume.  Leur  présence  n'occa- 
sionne, habituellement  alors,  ni  douleurs  ni  troubles  fonclionnels. 
J'ai  vu  dans  le  foie  des  échinocoques  de  la  grosseur  du  poing  d'un 
homme,  qui  n'avaient  donné  lieu  à  aucun  symptôme,  et  passèrent 
inaperçus  {fig.  107). 

Dans  la  majeure  partie  des  cas  cependant,  il  y  a  des  symptômes 


Fig.  107.  —  Sac  d'échinocoques,  situé  dansjla  partie  supérieure  du  lobe  droit  et 

impossible  à  diagnostiquer. 

locaux,  qui  accusent  d'une  manière  certaine  la  présence  des  para- 
sites. Le  volume  du  foie  augmente  du  côté  de  la  poitrine  ou  de 
l'abdomen,  parfois  dans  les  deux  directions;  en  même  temps  la 
glande  perd  sa  forme  normale.  Ses  limites  appréciables  au  toucher 
et  à  la  percussion  peuvent  s'étendre,  en  haut,  jusqu'à  la  seconde 
côte,  en  bas,  jusqu'à  la  crête  iliaque;  de  sorte  que  la  tumeur  oc- 
cupe la  plus  grande  partie  du  côté  droit  du  thorax  (fig.  106),  ou 
môme  de  la  cavité  abdominale,  refoule  au  dehors  la  paroi  du  ven- 
tre ainsi  que  les  côtes,  et  remplit  les  espaces  intercostaux  de  ma- 
nière à  devenir  apparente  à  l'œil  {fig.  108). 
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Souvent  aussi  on  sent  des  saillies  arrondies,  appartenant  au  foie, 
dans  l'hypochondre  droit  ou  gauche  etdans  l'épigastre;  ou  bien  on 
trouve  en  déterminant  par  la  percussion  la  limite  supérieure  de  la 
glande,  un  son  obscur,  décrivant  une  courbe,  saillante  dans  le  côté 
droit,  rarement  dans  le  côté  gauche  du  thorax.  Tantôt  le  foie  re- 
monte très-haut  clans  la  cavité  thoracique,  par  le  fait  du  développe- 
ment, à  la  partie  supérieure  de  son  lobe  droit,  d'un  kyste  de  9  pou- 


ces 3/4  d'élévation.  Les  espaces  intercostaux  inférieurs  sont  dilatés 
bombés  et  fluctuants  ;  l'arc  môme  des  côtes  est  refoulé  en  dehors 
(fig.  108)  ;  tantôt  le  foie  (fig.  109)  affecte  une  forme  toute  diffé- 
rente. Ici  il  y  avait  trois  kystes  plus  volumineux  que  le  poing,  rap- 
prochés à  la  manière  des  divisions  d'une  feuille  de  trèfle,  émergeant 
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de  la  face  inférieure  du  lobe  gauche  du  foie,  remplissant  l'hypo- 
chondre  gauche  ainsi  que  l'épigaslre  et  refoulant  la  rate. 


volumineux. 

Ce  n'est  que  rarement  qu'on  rencontre  des  échino  coques  du  foie 
pédiculés,  et  formant  des  appendices  mobiles,  allongés,  ressem- 


Fiy .  1 10.  —  Kystes  liydatiques,  à  la  face  inférieure  du  lobe  gauche.  —  c,  c,  kystes. 

—  m,  rate. 

blantà  une  vésicule  biliaire  Irès-développée.  La  figure  111  repro- 
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düit  une  tumeur  de  cette  forme  b  ;  on  voit  à  côté  la  vésicule  bi- 
liaire c,  et  dans  le  lobe  gauche  un  petit  kyste  arrondi  a. 

Nous  retrouverons  cette  forme,  plus  tard,  dans  l'observation 
lxxix  et  la  figure  1 17. 

11  est  impossible  de  décrire  tous  les  changements  que  les  échino- 
coques  peuvent  amener  dans 
la  forme  du  foie;  de  nom- 
breuses ouvertures  de  cada- 
vres peuvent  seules  en  donner 
une  idée. 

Au  toucher  les  hydalides 
donnent  la  sensation  de  tu- 
meurs lisses,  globuleuses,  élas- 
tiques ;  la  fluctuation  y  est 
souvent  des  plus  manifestes, 
mais  elle  n'est  pas  un  phéno- 
mène constant.  La  percussion 
produit  souvent  une  vibration 
ou  un  tremblement  particu-  Fig>  m.  — Kyste  hydatique  de  forme  ai- 
liers; ce  signe  S'obtient  Sur-  longée,  situé  au  bord  da  lobe  droit  et  si- 
tout  en  comprimant  légère- 
ment la  tumeur  avec  deux 
doigts  de  la  main  gauche,  et  en  y  donnant  un  coup  sec  de  la  main 
droite,  ou  bien  lorsqu'on  se  sert  du  plessimètre,  en  laissant  le  doigt 
qui  a  percuté  appliqué  un  instant  sur  l'instrument  (1).  Ce  sym- 
ptôme, auquel  on  a  donné  le  nom  de  frémissement  hydatique,  est  loin 
d'être  constant  ;  il  manquait  dans  plus  de  la  moitié  de  mes  observa- 
tions. Je  ne  l'ai  rencontré  d'une  manière  bien  évidente  que  dans  les 
cas  où  le  kyste,  contenant  une  grande  quantité  de  vésicules,  n'é- 
tait pas  trop  tendu.  Je  ne  l'ai  jamais  observé,  lorsque  la  poche  était 
simple,  quoique  Jobert  l'ait  constaté  en  pareille  circonstance. 

Habituellement  les  échinocoques  ne  provoquent  pas  de  douleurs  ; 
ce  n'est  que  lorsqu'ils  ont  atteint  un  développement  considérable 
qu'ils  s'accompagnent  d'un  sentiment  de  plénitude  et  de  pesanteur 
ou  de  tension  ;  il  n'y  a  de  douleurs  réelles,  que  quand  les  parties 


mulant  la  vésicule  biliaire, 
tes.  —  c,  vésicule  biliaire, 


o,  b,  kys- 


(I)  Briançon  [Essai  sur  le  diagnostic  et  te  traitement  des  acéphalocysles.  Thèse. 
Paris,  1828)  et  Piorry  (De  lapercussiun  médicale.  Paris,  1828,  p.  158)  sont  les  pre- 
miers qui  aient  appelé  l'attention  sur  la  valeur  diagnostique  du  frémissement  hy- 
datique. 

Davaine  (Traité  des  enlozoaires.  Paris,  18fi0)  recommande  de  poser  fermement 
trois  doigts  écartés  sur  la  partie  la  plus  saillante  de  la  tumeur  et  de  percuter  avec 
celui  du  milieu. 
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voisines  du  sac  viennent  à  s'enflammer.  Il  existe  cependant  des 
exceptions  à  celle  règle  ;  j'ai  observé  un  malade,  chez  lequel  des 
hydalides  volumineuses  du  foie  occasionnaient  de  vives  douleurs 
au  loucher  et  dans  les  mouvements  ;  de  sorte  qu'on  avait  diagnos- 
tiqué un  carcinome  de  l'organe  :  la  ponclion  donna  issue  à  un  li- 
quide clair  comme  de  l'eau,  et  les  douleurs  disparurent,  pour  ainsi 
dire  instantanément,  avec  la  cessation  de  la  distension  et  du  refou- 
lement des  parties  voisines. 

Les  hydalides  du  foie  s'accompagnent  rarement  de  symptômes  se 
rattachant  à  des  troubles  de  l'excrétion  biliaire  ou  de  la  circulation 
de  la  veine  porle  ;  l'iclère,  l'ascile,  les  troubles  digestifs  permanents 
manquent  le  plus  souvent.  Un  développement  progressif  amène  au 
contraire  habituellement  une  série  d'accidents  dus  à  la  compres- 
sion mécanique  des  organes  voisins  :  dyspnée,  toux  courte  et  sèche 
lorsque  le  kyste  remonte  dans  le  thorax  ;  palpitations,  quand  le 
cœur  est  déplacé  ;  vomissements,  troubles  de  la  défécation  lors  de 
la  compression  de  l'estomac  ou  de  l'intestin  ;  œdème  des  pieds  et 
phlébeclasie,  si  la  compression  porle  sur  la  veine  cave,  etc. 

On  voit  quelquefois  l'urticaire  se  produire  chez  les  malades  at- 
teints de  kystes  hydatiques  du  foie,  à  la  suile  de  la  ponction  ou  de 
la  rupture  de  la  poche  dans  la  cavité  abdominale.  Ce  phénomène, 
signalé  pour  la  première  fois  par  Finsen  (1),  a  été  observé  depuis 
par  Dieulafoy  (2),  Hayem  et  Ferrand  (3),  Bussard  (4),  Archam- 
bault  (5),  Laveran;  Feytaud  (6)  en  rapporte  quatorze  cas.  Cet  exan- 
thème disparaît  ordinairement  au  bout  d'un  jour  ou  deux.  Lave- 
ran attribue  son  développement  à  l'action  d'une]  certaine  quantité 
de  liquide  kystique,  épanché  dans  le  péritoine,  sur  les  nerfs  splan- 
chniquçs,  comme  le  fait  l'injection  de  certains  alimenls. 

Les  échinocoques  du  foie  se  développent  lentement  et  d'une  ma- 
nière insensible,  sans  ûôvre  ni  autres  symptômes  généraux;  on  ne 
trouve  de  troubles  nutritifs  que  quand  le  kyste  a  acquis  des  dimen- 
sions considérables,  et  lorsqu'il  entrave  mécaniquement,  à  un  haut 
degré,  les  fonctions  des  organes  avec  lesquels  il  est  en  rapport.  Au 
cortège  de  symptômes  que  nous  venons  de  décrire,  s'en  ajoutent 
de  nouveaux,  lorsque  la  poche  se  rompt  ou  s'enflamme.  Le  tableau 

(1)  Les  Echinocoques  en  Islande  (Arch.  de  med.,  18G9). 

(2)  Dieulafoy,  Traité  de  l'aspiration. 

(3)  Société  méd.  des  hâp.,  juillet  1 87  i. 

(4)  Gaz.  des  llôj>.,  août  1875. 

(5)  Arcliamljaiilt,  f//< .  méd.,  1870. 

(0)  Feytaud.  Recherche»  sur  la  pat/wyénie  de  l'urticaire  qui  compliquent  les 
kystes  hydatiques,  Th.  dt  Paris,  1875. 
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de  la  maladie  varie  alors,  suivant  le  point  où  s'opère  la  rupture.  La 
perforation  du  diaphragme  et  l'irruption  du  contenu  du  kyste  dans 
la  plèvre  s'accompagnent  le  plus  souvent  d'une  vive  douleur,  à  la- 
quelle viennent  s'ajouter  tous  les  symptômes  d'une  pleurésie  rapi- 
dement mortelle.  Il  est  rare  qu'il  s'établisse  consécutivement  une 
communication  entre  la  cavité  pleurale  et  une  division  bronchique  ; 
dans  ce  cas  il  survient  un  pneumo-thorax,  précédé  d'une  expecto- 
ration purulente,  mélangée  de  débris  d'échinocoques. 

Le  kyste  envahit-il  la  base  du  poumon,  alors  se  montrent  les 
signes  d'une  pneumonie  à  marche  lente,  qui  se  limite  a  la  partie  in- 
férieure du  poumon;  il  en  résulte  ordinairement  une  vaste  caverne, 
et  la  maladie  s'accompagne  de  fièvre  hectique.  Dès  qu'une  bronche 
est  ouverte,  l'expectoration  augmente  rapidement,  les  signes  de 
l'existence  d'une  caverne  apparaissent,  et,  le  plus  souvent,  on 
trouve  dans  les  crachats  des  traces  caractéristiques  des  vers  vésicu- 
laires,  quelquefois  aussi  de  la  bile.  La  maladie  s'achemine  ensuite 
vers  la  guérison  par  la  diminution  graduelle  de  l'expectoration,  ou 
vers  la  mort  par  la  fièvre  hectique.  (Observation  lxxxi.) 

La  rupture  dans  le  péricarde  tue  toujours  au  milieu  des  accidents 
d'une  péricardite  suraiguë.  L'ouverture  du  sac  dans  le  péritoine  a 
le  môme  résultat  ;  les  symptômes  de  la  péritonite  par  perforation, 
l'affaissement  rapide  de  la  tumeur,  en  sont  des  indices  suffisants. 

Lorsque  le  kyste  se  vide  dans  l'estomac  ou  dans  l'intestin,  les 
hydatides  sont  rendues  par  en  haut  ou  par  en  bas,  quelquefois  en 
quantité  incroyable  ;  Lind  en  a  compté  plus  de  mille.  La  rupture  est 
le  plus  souvent  précédée  d'une  vive  douleur  locale  ;  l'orifice  de 
communication  reste  quelquefois  si  étroit,  que  l'évacuation  est  très- 
lente  et  incomplète.  Des  gaz  peuvent  passer  de  l'estomac  ou  de  l'in- 
testin dans  la  poche  vide  ;  de  là  résulte  un  changement  rapide  dans 
les  limites  de  la  matité.  La  guérison  est  la  règle,  dans  le  cas  où  les 
échinocoques  prennent  cette  direction  (Observation  lxxx). 

Les  trois  observations  que  nous  possédons  d'un  épanchement 
du  kyste  dans  la  veine  cave,  se  sont  terminées  rapidement  par  la 
mort,  au  milieu  de  symptômes  asphyxiques  résultant  de  l'obstruc- 
tion de  l'artère  pulmonaire. 

La  communication  des  hydatides  avec  les  voies  biliaires  est  le 
plus  souvent  méconnue  pendant  la  vie  ;  on  peut  la  soupçonner  lors- 
qu'un ictère  se  développe  rapidement,  ou  qu'on  observe  des  symp- 
tômes analogues  à  ceux  qui  accompagnent  le  passage  des  calculs 
biliaires  à  travers  le  canal  cholédoque,  surtout  si  en  môme  temps 
la  tumeur  diminue. 
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La  rupture  dans  les  veines  hépatiques  détermine,  autant  qu'on 
peut  en  juger  par  l'expérience  acquise,  les  accidents  de  la  phlé- 
bite et  de  l'infection  pyhémique,  des  métastases  pulmonaires,  l'em- 
pyème,  etc. 

VII.  —  Durée  et  terminaisons. 

Les  échinocoques  du  foie  se  développent  très-lentement  et  peu- 
vent exister  plusieurs  années  avant  de  causer  la  mort  ou  de  guérir. 
Dans  un  cas  que  j'ai  observé,  la  maladie  dura  au  moins  sept  ans  ; 
dans  certains  autres  les  premiers  symptômes  s'étaient  montrés  deux 
et  trois  ans  avant  la  terminaison.  Barrier  (I)  a  recherché,  dans 
24  cas,  quelle  était  la  durée  des  échinocoques  du  foie.  Dans  3  cas, 
elle  fut  au  moins  de  deux  ans,  dans  8  de  deux  à  quatre  ans,  dans 
4  de  quatre  à  six  ans  ;  chez  quelques  individus  la  maladie  se  pro- 
longea quinze,  dix-huit,  vingt,  et  même  trente  ans. 

Les  hydatides  du  foie  guérissent  assez  souvent  spontanément  ; 
elles  meurent,  et  on  les  trouve  à  l'autopsie  sans  qu'elles  aient  ré- 
vélé leur  présence  pendant  la  vie.  D'après  mon  expérience,  cette 
terminaison  serait  assez  fréquente.  D'autres  fois  la  guérison  est 
consécutive  à  l'évacuation  du  contenu  du  kyste  à  travers  l'estomac 
ou  l'intestin,  à  travers  les  bronches  et,  dans  quelques  cas,  direc- 
tement à  travers  les  parois  abdominales.  Cette  heureuse  termi- 
naison peut  en  outre  être  obtenue  par  des  moyens  artificiels,  la 
poncLion  du  sac,  l'injection,  etc. 

La  terminaison  fatale  est  un  fait  commun,  elle  peut  arriver  de 
plusieurs  manières.  Dans  des  cas  exceptionnels  elle  est  la  consé- 
quence du  marasme,  lorsque  l'accroissement  graduel  des  échino- 
coques a  refoulé  la  plus  grantle  partie  du  parenchyme  hépatique  et 
produit  des  entraves  aux  fonctions  des  organes  voisins.  Plus  sou- 
vent la  mort  est  occasionnée  par  la  rupture  du  sac  dans  les  cavités 
séreuses,  la  plèvre,  le  péritoine  et  le  péricarde  ;  elle  peut  aussi  être 
le  résultat  de  l'épuisement  que  produit  la  suppuration  du  poumon, 
de  l'inflammation  des  veines  hépatiques  et  de  la  pyhémie,  de  l'em- 
bolie de  l'artère  pulmonaire,  de  l'hémorrhagic  à  l'intérieur  du  kyste, 
de  son  inflammation  (2)  ou  de  celle  des  tissus  environnants,  etc. 

(1)  Barrier,  De  In  tumeur  hydatique  du  foie.  Thèse.  Paris,  1840. 

(2)  Trousseau  (Clinique  médicale  de  l'Hôtel- Dieu,  5e  édit.  Paris,  1877,  t.  III, 
p.  27C)  rapporte  un  cas  très-intéressant  d'inflammation  suppurativa  d'un  kyste  hy- 
datique, qui  lui  a  été  communiqué  par  le  docteur  Laboulbène.  Il  s'agit  d'un  homme 
qui,  porteur  depuis  longtomps  d'un  kyste  hydatique  du  foie,  succomba  à  l'inflam- 
mation suppurative,  dont  ce  kysto  devint  spontanément  le  siège. 
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VIII.  —  Diagnostic. 

Nous  avons  déjà  dit  que  les  échinocoques  du  foie  peuvent  échap- 
per au  diagnostic  ;  ce  sont  le  plus  souvent  des  kystes  d'un  petit  vo- 
lume ou  dont  les  échinocoques  sont  morts,  et  qui  par  conséquent 
n'ont  aucun  intérêt  pour  la  pratique  médicale.  Ceux  qui  par  un  dé- 
veloppement plus  considérable  arrivent  à  menacer  la  vie,  trahissent 
ordinairement  leur  présence,  d'une  manière  plus  ou  moins  évi- 
dente, par  un  cortège  de  symptômes  déterminés.  Une  tumeur  du 
foie  globuleuse  et  lisse,  qui  se  développe  lentement,  sans  douleurs, 
sans  fièvre  et  sans  compromettre  sensiblement  l'ensemble  de  l'or- 
ganisme, qui  présente  en  outre  de  la  fluctuation  ou  le  frémissement 
hydatique,  peut  toujours,  en  générai,  êLre  considérée  comme  for- 
mée par  des  échinocoques.  On  pourrait  confondre  ces  tumeurs  avec 
des  abcès  du  foie,  des  carcinomes,  la  dilatation  de  la  vésicule  bi- 
liaire, les  anévrysmes  de  l'aorte  et  les  épanchements  pleurétiques  ; 
mais  ordinairement  l'erreur  est  facile  à  éviter.  Les  abcès  du  foie 
s'en  distinguent  par  leur  développement  plus  rapide,  la  fièvre  et  les 
douleurs  qui  se  manifestent  pendant  leur  évolution,  par  la  cachexie 
qu'ils  entraînent  bientôt  à  leur  suite.  Le  diagnostic  ne  présente  de 
difficultés  que  quand  le  kyste  hydatique  et  les  parties  voisines  s'en- 
flamment et  suppurent  ;  la  connaissance  exacte  des  antécédents 
peut  alors  seule  préserver  de  l'erreur. 

Abstraction  faite  de  la  cachexie  qui  les  accompagne,  les  carcino- 
mes du  foie  se  distinguent  ordinairement  avec  facilité  par  les  iné- 
galités qu'ils  forment  à  la  surface  de  l'organe,  par  leur  dureté  et  la 
sensibilité  qu'on  constate  à  l'exploration  directe.  Il  y  a  cependant 
des  cas  où  le  diagnostic  est  difficile  ;  ce  sont  surtout  ceux  où  le  foie 
est  atteint  de  cancers  mous  et  volumineux,  qui  donnent  au  loucher 
la  sensation  de  fluctuation.  On  peut  alors  les  confondre  avec  des 
échinocoques  d'un  médiocre  volume,  particulièrement  lorsque 
ceux-ci  provoquent  des  douleurs,  ce  qui  se  voit  parfois  [Observa- 
tion lxxxii). 

La  dilatation  de  la  vésicule  biliaire  peut  offrir  des  difficultés  au 
diagnostic,  parce  que  la  forme  de  cet  organe  présente  alors  de  l'a- 
nalogie avec  certaines  variétés  d'échinocoques  du  foie  (fig.  108). 
Mais  le  plus  souvent  cette  distension  est  précédée  d'ictère  et  d'accès 
de  coliques  hépatiques;  en  outre  la  situation  de  la  tumeur  est  ra- 
rement celle  des  échinocoques,  le  frémissement  hydatique  man- 
que, etc. 

Les  anévrysmes  de  l'aorte  forment  bien  à  la  vérité  des  tumeurs 
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lisses  comme  les  échinocoques,  mais  ils  n'ont  pas  les  mômes  limites, 
ils  sont  fusiformes,  présentent  des  pulsations  et  s'accompagnent 
assez  souvent  de  violentes  douleurs. 

Il  est  beaucoup  plus  commun,  d'après  mon  expérience,  de  voir 
les  échinocoques  du  foie,  qui  remontent  dans  le  thorax,  être  pris 
pour  des  épanchements  pleurétiques.  La  matité  due  à  la  présence 
d'hydalides  s'élevant  de  la  face  convexe.du  foie  dans  le  thorax,  l'ab- 
sence de  murmure  respiratoire  et  de  vibrations  thoraciques,  la 
dyspnée,  plus  tard  l'élargissement  et  la  fluctuation  des  espaces  in- 
tercostaux, sont  évidemment  des  symptômes  qui  appartiennent 
aussi  à  un  épanchement  pleurétique.  Le  meilleur  moyen  d'éviter 
l'erreur  consiste  à  tracer  avec  soin  la  ligne  supérieure  de  la  matité 
dans  toute  son  étendue  ;  on  lui  trouvera,  dans  les  cas  d'échinoco- 
ques,  une  direction  tout  autre  que  dans  les  épanchements  pleuré- 
tiques.  Dans  le  premier  cas  elle  décrit  un  arc  ascendant  ;  son  niveau, 
au  voisinage  de  la  colonne  vertébrale  et  du  sternum,  es  t  plus  bas 
que  dans  l'aisselle  ;  il  n'en  est  pas  de  même  dans  les  épanchements 
de  la  plèvre.  La  différence  est  surtout  frappante  dans  la  première  pé- 
riode des  kystes  hydatiques,  où  le  diagnostic  présente  le  plus  de  diffi- 
cultés. Il  est  encore  à  remarquer  que  le  refoulement  du  cœur  à 
gauche,  et  plus  particulièrement  en  haut,  est  ordinairement  plus 
considérable  dans  le  cas  d'échinocoques  que  dans  les  épanchements 
d'égal  volume.  On  ne  doit  pas  attribuer  trop  d'importance  au  dépla- 
cement de  la  tumeur  sous-diaphragmatique  dans  une  profonde  ins- 
piration; ce  signe  manque  souvent  dans  les  échinocoques  et  dans 
l'empyème,  parce  que  le  diaphragme  refoulé  et  adhérent  perd  sa 
contraclilité. 

Des  épanchements  du  péritoine,  enkystés  entre  le'foie  et  le  dia- 
phragme, peuvent  soulever  l'hypochondre  droit  comme  les  kystes 
hydatiques;  mais  les  symptômes  de  péritonite  généralisée  ou  cir- 
conscrite, qui  ont  précédé  leur  formation,  les  en  feront  distinguer 
aisément. 

Après  la  rupture  des  échinocoques  dans  le  poumon,  l'appareil 
morbide  peut  revêtir  les  formes  de  la  pneumonie  purulente,  île  la 
gangrène  pulmonaire  et  de  la  phthisie.  Les  commémoratifs,  les 
changements  dans  la  forme  du  bord  inférieur  du  thorax,  la  nature 
de  l'expectoration,  qui  peut  contenir  des  vésicules,  des  couronnes 
de  crochets,  de  la  bile,  du  sucre,  garantiront  de  l'erreur. 

Dans  des  cas  douteux,  où  les  moyens  de  diagnostic  que  nous  ve- 
nons d'exposer  ne  suffisent  pas,  on  pourra  avoir  recours  à  une 
ponction  exploratrice  sur  les  points  où  l'on  perçoit  la  fluctuation. 
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IfRécamier  l'a  pratiquée,  et  lorsqu'on  emploie  un  trocart  très- fin, 
elle  ne  présente  généralement  aucun  danger.  Le  liquide  diffère  des 
I  au  1res  épanchements  séreux  par  sa  limpidité  aqueuse  et  par  l'ab- 
j  sence  d'albumine.  Lorsque  les  parasites  sont  morts,  ce  liquide  peut 
avoir  l'aspect  trouble  du  petit-lait;  on  y  trouve  alors  des  molécules 
|  de  graisse  et  des  cristaux  de  cbolestérine  ;  habituellement  aussi  les 
-scolex  et  les  couronnes  de  crochets  y  sont  faciles  à  reconnaître;  re- 
lativement aux  précautions  que  réclame  la  ponction  nous  renvoyons 
.'au  traitement. 

IX.  —  Complications. 

Les  échinocoques  du  foie  s'accompagnent  assez  souvent  de  pro- 
ductions semblables  dans  les  organes  de  la  poitrine  ou  de  Tabdo- 
imen  ;  c'est  ainsi  que  Hawkins,  Cruveilhier  et  Andral  en  ont  trouvé, 
;  alors,  dans  le  poumon  droit  et  môme  dans  le  poumon  gauche  ;  nous 
;  avons  vu  aussi  la  même  coïncidence  {Observation  lxxlx).  Ces 
I  kystes  occupent  généralement  le  lobe  inférieur  du  poumon,  ils  ont 
i  des  parois  plus  minces  que  dans  le  foie,  et  ils  atteignent  souvent  un 
volume  assez  grand  pour  déterminer  la  mort  par  asphyxie.  An- 
dral (I)  trouva  dans  un  cas,  avec  une  hydatide  du  foie,  de  nom- 
breux kystes  de  la  même  nature  dans  les  deux  poumons  ;  un 
■  examen  attentif  prouva  qu'ils  avaient  leur  siège  dans  les  racines  des 
veines  pulmonaires  présentant  par  places  des  dilatations  sacci- 
formes. 

L'échinocoque  du  foie  se  reproduit  fréquemment  aussi  dans  la 
rate.  Cruveilhier  et  Andral  en  ont  rapporté  plusieurs  cas;  ordinai- 
rement le  kyste  ne  siège  pas  dans  le  parenchyme  de  l'organe,  mais 
sur  sa  face  postérieure. 

Il  n'est  pas  rare  non  plus  de  voir,  en  même  temps  que  dans  le 
foie,  des  échinocoques,  développés  entre  les  feuillets  du  mésentère, 
du  mésocôlon  ou  de  l'épiploon  et  même  sous  le  péritoine  ;  ces 
kystes  remplissent  plus  ou  moins  complètement  la  cavité  abdomi- 
nale. Dans  ces  cas  les  poumons  en  restent  le  plus  souvent  exempts. 

Il  faut  connaître  ces  complications  des  hydalides  du  foie,  parce 
qu'elles  modifient  profondément  la  forme  symptomatologique  de  la 
maladie,  et  rendent  le  diagnostic  difficile. 

Le  mode  de  génération  de  ces  échinocoques  envahissant  plusieurs 
organes  est  encore  entouré  de  beaucoup  d'obscuriLé.  L'examen 
anatomique  comparé  des  différents  kystes  existant  simultanément 
démontre  qu'ils  ont  des  âges  différents  ;  on  se  demande  alors  s'ils 

(I)  Andral,  Clinique  méd.  Paris,  1839,  t.  IV,  p.  412,  Obs.  v. 
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doivent  leur  origine  à  l'introduction  d'embryons  à  différents  inter-  | 
valles,  ou  si  les  plus  anciens  kystes  en  ont  engendré  de  plus  récents  j 
par  des  germes,  que  le  torrent  de  la  circulation  aurait  transportés 
dans  d'autres  organes.  Budd  partage  cette  dernière  opinion,  et  il 
s'appuie  surtout  sur  l'âge  très-peu  avancé  des  échinocoques  des  I 
poumons,  comparés  à  ceux  du  foie.  Il  avoue  cependant,  lui-môme,  L 
que  les  conditions  où  se  trouvent  les  hydatides  de  la  rate  et  du  mé-  | 
sentère,  par  rapport  à  ceux  du  foie,  sont  contraires  à  cette  manière  j; 
de  voir,  à  moins  qu'on  n'adopte  l'idée  invraisemblable  que  les  I 
germes  peuvent  se  propager  contre  le  courant  sanguin. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que  les  kystes  hydaliques,  en  se  dévelop-  J 
panl  et  en  faisant  saillie  en  dehors  de  la  surface  du  foie,  venaient  j 
comprimer  les  organes  voisins,  proéminer  dans  les  cavités  thoraci- 
que  ou  abdominale,  parfois  même  y  crever  et  y  déverser  leur 
contenu.  De  là  l'origine  d'une  série  de  complications,  faciles  à  pré- 
voir :  la  péritonite,  si  l'épanchement  se  fait  dans  le  péritoine;  la  pleu- 
résie, la  Pleuropneumonie,  quand  c'est  la  plèvre  elles  poumonsqui 
sont  perforés.  En  énumôrant  les  symptômes  à  l'aide  desquels  on  peut 
reconnaître  l'existence  des  kystes  hydatiques,  nous  avons  indiqué 
les  signes  révélant  l'apparition  de  ces  diverses  complications  ;  nous 
avons  vu,  en  oulre,  qu'elles  sont  loin  d'entraîner  toutes  les  mêmes 
dangers,  et  que  quelques-unes  d'entre  elles,  comme  la  communi- 
cation dukysteavec  l'intestin  ou  avec  les  canaux  biliaires,  peuvent, 
au  contraire,  devenir  un  moyen  de  guérison.  L'hépatite  est  égale- 
ment une  des  complications  de  l'affection  hydatique  du  foie.  Cette 
inflammation,  d'après  Trousseau,  peuL  être  provoquée  soitpar  le  vo- 
lume et  le  rapide  développement  de  la  tumeur,  soit  par  l'irradia- 
tion de  l'inflammation  du  kyste  au  parenchyme  hépatique.  Enfin, 
comme  complications  possibles,  dérivant  de  l'inflammation,  nous 
noterons  encore  la  phlébite,  les  abcès  et  l'infection  purulente. 

X.  —  Pronostic. 

Les  hydatides  du  foie  qui  sont  en  voie  d'accroissement,  ou  qui  ont  I 

atteint  un  volume  considérable,  doivent  toujours  être  envisagées  I 

comme  un  mal  dangereux,  surtout  si  leur  présence  a  déjà  produit  | 

des  troubles  locaux  et  généraux.  Les  moyens  en  notre  pouvoir  pour  j 

en  obtenir  artificiellement  la  guérison  n'ont  pas  un  succès  assuré,  et  il 

sont  eux-mêmes  de  nature  à  compromettre  quelquefois  l'existence.  I 
La  rupture  des  kystes  dans  les  cavités  séreuses  de  la  plèvre,  du  pé- 

ricarde  et  du  péritoine,  dans  les  veines  hépatiques  et  la  veine  cave,  ; 
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mène  presque  toujours  la  mort.   L'issue  favorable  est  moins 
are  quand  les  kystes  se  vident  dans  les  bronches,  plus  commune 
ncore  quand  la  communication  s'établit  avec  le  tube  intestinal, 
l'inflammation  de  la  poche  et  du  lissu  qui  l'entoure,  les  lésions 
aumatiques  de  ces  parties,  sont  souvent  mortelles. 
Laguérison  de  la  maladie,  par  la  mort  spontanée  des  échinoco- 
ues,  n'a  ordinairement  lien  que  pour  des  kystes  dont  le  petit  vo- 
ame  n'a  pas  permis  de  constater  l'existence  ;  pour  les  plus  volumi- 
eux  ce  mode  de  terminaison  est  exceptionnel. 


Les  échinocoques  appartiennent  surtout  à  l'âge  moyen  de  la  vie, 
un  les  rencontre  rarement  dans  l'enfance  et  la  vieillesse.  Le  plus 
'eune  de  mes  malades  avait  7  ans,  le  plus  âgé  63  ans  ;  l'âge  du  plus 
rrand  nombre  variait  de  30  à  40  ans. 

Ainsi  queBudd  l'avait  déjà  reconnu,  les  classes  inférieures  sont 
llus  exposées  à  cette  maladie  que  les  classes  aisées  ;  différence  qu'il 
taut  rapporter  à  une  habitation  humide  et  mal  choisie,  mais  sur- 
tout à  un  régime  trop  exclusivement  végétal. 

La  cause  prochaine  du  développement  des  échinocoques  est  l'in- 
'ectiond'œufsou  d'embryons  du  ténia  échinocoque,  qui  de  l'estomac 
uude  l'intestin  passent  dans  le  foie,  et  s'y  développent.  Nous  n'avons 
aas  encore  de  données  bien  précises  sur  les  conditions  de  cette  in- 
section; néanmoins  il  est  constant  que,  dans  certaines  contrées,  le 
•égime  de  la  population  et  le  plus  ou  moins  de  fréquence  du  ténia 
\xercenl  sur  la  production  des  échinocoques  une  grande  influence. 

On  comprend  ainsi  que  ces  vers  vésiculaires  se  rencontrent  en 
importions  très-diverses  dans  différents  pays  ou  dans  différents  dis- 
ricts.  D'après  Schleisner,  Eschricht  (1)  et  Guéraull  (2),  ils  sont  plus 
réquenls  que  partout  ailleurs  en  Islande,  oùils  revêtent  le  caractère 
indémique,  au  point  qu'ils  affectent  le  sixième  de  la  population.  En 


Allemagne,  on  ne  les  rencontre  pas  uniformément  répandus  dans 
>ous  les  pays  ;  d'après  mon  expérience,  ils  sont  beaucoup  plus  com- 
muns à  Breslau  et  dans  la  Silésie  qu'à  Gœllingue,  à  Kiel  et  à  Berlin. 
'Nous  n'avons  malheureusement  pas  de  documents  statistiques  exacts 
i  ce  sujet.  En  France  ils  semblenL  être  plus  fréquents  à  Rouen  qu'à 

(1)  Sicbold,  Ueber  Baad-und  Blasenwürmer.  Leipzig,  IS.Vi,  p.  112. 

(2)  Guérault,  Observations  mtdvales  recueillies  pendant  le  voyage  scientifique  de 
S.A.  I,  le  Prince  Napoléon  dans  les  mers  du  Nord.  Thèse  de  la  Faculté  do  Paris, 
1857,  p.  40. 
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Paris,  d'après  Leudet;  ils  sont  très-rares  aux  États-Unis  et  dans 
l'Inde.  D'après  l'expérience  de  Budd,  les  marins  n'en  sont  atteints 
que  Irès-exceplionnellemenl. 

Les  contusions  du  foie,  souvent  accusées  anciennement  de  provo- 
quer le  développement  des  échinocoques,  ont  perdu  toute  impor- 
tance parsuite  desrecherchesde  la  science  moderne,  à  moinsqu'on 
n'admette  que  leur  rôle  consiste  à  fixer  en  un  point  déterminé  le 
germe  introduit  dans  l'organisme. 

XII.  —  Traitement. 

Nous  sommes  hors  d'état  d'indiquer  le  moyen  de  se  garantir  de 
l'introduction  de  l'embryon  du  ténia  échinocoque,  parce  que  nous 
ignorons  comment  elle  a  lieu.  Le  traitement  ne  peut  donc  s'appli- 
quer qu'aux  hydatides  déjà  développées,  et  il  consiste  à  faire 
mourir  les  parasites  et  à  faire  disparaître  le  contenu  du  kyste  par 
la  résorption,  ou  à  évacuer  au  dehors. 

On  a  d'abord  tenté  d'arriver  au  but  par.des  médicaments  suscep- 
tibles de  passer  du  sang  dans  les  kystes,  et  de  tuer  leurs  échino- 
coques. Baumes  attribuait  ce  pouvoir  au  calomel,  Laënnec  au 
chlorure  de  sodium,  Hawkins  à  l'iodure  de  potassium  (1)  ;  mais 
jusqu'ici  il  n'y  a  pas  un  seul  cas  dont  on  ait  obtenu  la  guérisonpar 
ces  moyens.  On  ne  saurait  en  attendre  davantage  de  l'application 
extérieure  du  froid  (2). 

Les  procédés  chirurgicaux  ont  une  bien  autre  influence  ;  ils  ont 
produit  un  grand  nombre  de  guérisons,  mais  quelquefois  aussi  ils 
ont  tué  rapidement  le  malade.  On  a  procédé  de  plusieurs  manières, 
et  on  a  vu  naître  successivement  nombre  de  méthodes  opératoires, 
dont  la  valeur  doit  être  appréciée  d'après  les  résultats  obtenus  jus- 
qu'ici. 

1°  Ponction  simple.  —  On  l'a  pratiquée  tantôt  avec  un  trocarl  de 
grosseur  moyenne  (fig.  112  à  114),  tantôt  avec  un  trocart  explora- 
teur très-fin  (fig.  115);  cette  opération  a  toujours  été  inoffensive 
lorsqu'il  y  avait  des  adhérences  assez  solides  pour  empêcher  le  con- 
tenu du  kyste  de  s'écouler  en  partie  dans  la  plèvre  ou  le  péritoine» 
Quand  ces  adhérences  n'existent  pas,  la  ponction  peut  déterminer 

(1)  Chez  une  femme  qui  avait  pris  de  l'iodure  de  potassium  plusieurs  semaines, 
je  n'ai  tiouvé  aucune  trace  du  médicament  dans  le  liquide  des  vésicules. 

(2)  Guérault  nous  apprend  qu'en  Islande  on  a  tenté  de  tuer  les  échinocoques  du 
foie  par  des  secousses  électriques  transmises  au  moyen  d'aiguilles  implantées  dans 
le  kyste.  On  obtint  un  résultat  favorable,  la  tumeur  diminua  et  finit  par  disparaî- 
tre complètement.  Mais  il  faut  d'autres  preuves  pour  fixer  la  valeur  de  ce  procédé. 


HYDATIDES,  ÉCIIINOCOQUES  DU  FOIE.  607 
des  accidents  très-graves,  môme  la  mort  (1)  ;  ces  cas  sont  Irès- 

Fig.  115. 


Fig.  112. 


Fig.  114. 


Fig.  113. 


Fia  1 12  —  Trocart  pour  la  ponction  des  kystes.  —  Fig.  1 13.  —  Canule  du  trocart. 
—  Fie/  114.—  Bistouri  pour  dilater  l'ouverture  pratiquée.  —  Fig.  115.  — Tro- 
cart explorateur  et  aspirateur  de  Matthieu.  —  A,  .poinçon.— B,  poire  en  caout- 
chouc destinée  à  faire  l'aspiration.  —  C,  tube  en  verre  réunissant  la  poire  a  la 
monture  en  cuivre.  —  D,  canule  du  trocart.  —  E,  petite  pièce  en  cuivre  doré 
s'adaptant  à  l'entonnoir  du  trocart. 

rares,  il  est  vrai,  mais  ils  n'enseignent  pas  moins  à  se  tenir  sur  ses 
(1)  Moissenet  (Arch.  génèr.  de  méd.,  février  1859)  a  vu  la  mort  arriver  18  heures 
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gardes,  à  n'employer  qu'un  instrument  très-fin  qu'on  ne  retire, 
suivant  le  conseil  de  Boinet,  qu'en  comprimant  fortement  avec  les 
doigts  contre  le  kyste  le  point  ponctionné  de  la  paroi  abdominale, 
jusqu'à  ce  que  la  petite  ouverture  de  celui-ci  se  soit  assez  resserrée 
pour  rendre  impossible  tout  épanchement  dans  la  cavité  abdomi- 
nale. Après  qu'on  a  enlevé  la  canule,  il  est  prudent  d'appliquer  un 
bandage  compressif  et  de  laisser  le  malade  couché  sur  le  dos,  dans 
le  calme  le  plus  profond,  pendant  vingt-quatre  ou  quarante-huit 
heures.  On  a  vu  la  simple  ponction  suffire  à  la  guérison;  Réca- 
mier  (1),  Hawkins  (2),  Brodie  (3),  Th.  Alexandre  (4),  Alph.  Ro- 
bert (5),  Boinet  (6)  et  Demarquay  ont  cité  des  cas  de  celte  nature, 
auxquels  je  puis  joindre  le  résultat  de  ma  propre  expérience. 

Dans  d'autres  cas  il  a  fallu  renouveler  la  ponction  deux  ou  un 
plus  grand  nombre  de  fois  avant  d'arriver  à  la  destruction  du 
kyste  (7).  Le  liquide  évacué  par  les  ponctions  successives  finit  sou- 
vent par  devenir  purulent  et  nécessite  l'emploi  d'une  canule  plus 
large. 

Ordinairement  la  ponction  simple  ne  produit  la  guérison  que 
lorsque  le  kyste  a  des  parois  minces  et  élastiques,  et  ne  contient  pas 
ou  ne  contient  que  très-peu  de  vésicules  de  seconde  génération. 
Si  ces  vésicules  sont  nombreuses,  on  est  le  plus  souvent  obligé 
d'avoir  recours  à  des  procédés  plus  compliqués. 

2°  Ponction  capillaire  avec  aspiration.  —  Depuis  quelques  années, 
la  ponction  avec  deslrocarts  capillaires,  aidée  par  l'aspiration,  d'a- 
bord employée  comme  moyen  de  diagnostic,  tend  à  prendre  une 

après  la  ponction,  bien  qu'on  l'eût  pratiquée  avec  un  trocart  explorateur  et  qu'on 
n'eût  retiré  qu'une  faible  quantité  de  liquide  (350  grammes).  Aussitôt  après  l'opé- 
ration le  malade  tomba  dans  un  état  de  faiblesse  extrême,  eut  des  frissons,  des  vo- 
missements verdâtres  et  du  refroidissement  des  extrémités  ;  peu  de  temps  avant 
la  mort  survinrent  des  douleurs  abdominales.  A  l'autopsie  on  trouva  dans  le  bassin 
une  faible  quantité  de  sérosité  trouble  mélangée  de  flocons  fibrineux.  Robert,  De- 
marquay, Dolbeau  et  Jobert  ont  observé  des  symptômes  de  péritonite  commen- 
çante, mais  ils  disparurent  bientôt.  (Davaine,  Traité  des  entozoaires.  Paris,  1SG0,  p. 
468.)  Il  est  donc  prouvé  que  le  liquide  des  hydatides  provoque  une  inflammation 
violente  des  séreuses  avec  lesquelles  il  se  trouve  en  contact. 

(1)  Récamier,  Revue  médicale,  1825,  t.  I,  p.  25. 

(2)  Hawkins,  Cases  of  slovghing  abscess  connected  with  the  liver  witk  some  re- 
maria on  encijsted  luniours  ofthat  organ.  Médico-chirurg.  (Transact.,  1833,  XV1I1. 
lre  partie;  p.  98.) 

(3)  Brodie,  Médical  Gazette,  t.  Ier,  p.  334. 

(4)  Tb.  Alexandre,  London  Med.,  Gaz.,  déc.  1815. 

(5)  Robert,  Kyste  hydatique  du  foie  traité  par  l'injection  iodée  [Gaz.  des  hôfiit., 
1857,  p.  147). 

(G)  Boinet,  Revue  de  thèrap,  mèd.-chirurg.,  3-8,  1859. 

(7)  Jobert,  Hilton  et  Owen  Rees  (Guy's  Hospital  Reports,  oct.  1818.  t.  VI),  Boi- 
net, loc.  cit.,  etc. 
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place  importante  dans  le  traitement  (1).  Les  cas  déjà  nombreux  de 
guérison  après  une  ou  plusieurs  ponctions  aspiratrices,  la  simplici- 
té du  procédé,  son  innocuité  générale,  lorsqu'il  est  appliqué  avec  les 
précautions  nécessaires,  lui  donnent  une  grande  valeur.  Ses  suc- 
cès sont  certainement  loin  d'être  constants;  outre  son  insuffisance 
dans  bien  des  cas  il  a  produit  l'inflammation  suppurative  du  kyste, 
la  mort  subite  môme  cbez  un  malade,  mais  toutes  les  méthodes 
basées  sur  l'intervention  chirurgicale  ont  leurs  dangers  ;  il  faut  seu- 
lement savoir  dans  quelle  proportion  ceux-ci  sont  à  redouter.  Or  la 
pratique  maintenant  assez  étendue  des  ponctions  capillaires  aspira- 
trices dans  les  kystes  hydatiques  du  foie  montre  que  les  accidents 
sérieux  qu'elles  peuventoccasionner  sont  exceptionnels.  Ils  seraient 
plus  rares  encore  si,  lorsqu'on  les  pratique,  on  s'entourait  de  pré- 
cautions rigoureuses.  Ces  précautions  sur  lesquelles  insistent  avec 
raison  Dieulafoy  et  Desnos,  consistent  à  éviter  toute  manœuvre  autre 
que  l'aspiration  pure  et  simple,  à  épuiser  complètement  la  collec- 
tion liquide,  à  appliquer  de  la  glace  sur  le  ventre  et  à  tenir  le 
malade  immobile  dans  le  décubitus  dorsal  pendant  trois  jours. 

La  proscription  absolue  dont  Boinet  (2)  a  frappé  cette  méthode, 
en  se  basant  sur  la  persistance  et  le  développement  ultérieur  des 
hydatides  qui  n'ont  pas  été  atteintes  parle  trocart,  n'est  nullement 
justifiée.  Il  est  démontré  qu'à  la  suite  de  la  soustraction  du  liquide 
au  mileu  duquel  vivent  les  hydatides,  celles-ci  meurent  souvent 
et  subissent  la  transformation  caséiforme. 

On  a  vu  la  ponction  capillaire  aspiratrice,  appliquée  au  traite- 
ment des  kystes  suppurés,  en  procurer  la  guérison;  mais  il  est 
préférable,  lorsque  la  suppuration  se  déclare  après  une  ou  plu- 
sieurs tentatives  d'aspiration,  d'ouvrir  la  poche  par  la  méthode  de 
Récamier  ou  aumoyen  d'un  gros  trocart  pour  y  faire  ensuite  d'abon- 
dants lavages.  Il  convient  alors  d'employer  un  trocart  très-volumi- 
neux pour  permettre  l'issue  des  hydatides,  et  de  favoriser  celle-ci 
au  moyen  de  l'aspiration  avec  une  seringue.  Besnier  emploie  à  cet 
effet  un  trocart  de  15  millim.  de  diamètre. 

La  statistique  de  Murchison  accorde  à  la  ponction  d'emblée  une 
supériorité  incontestable.  Sur  46  cas  traités  par  cette  méthode, 
il  y  a  eu  36  guérisons  complètes.  Chez  10  malades  il  y  a  eu  inflam- 

(1)  Dieulafoy,  Traité  de  l'aspiration.  —  Dujardin-Beaumetz,  De  la  valeur  de  la 
ponction  aspiratrice  dans  le  diagnostic  et  le  traitement  des  kystes  hydatiques  du 
foie  (Bullet,  de  thàr.,  1873,  t.  LXXXIV).  —  Desnos,  Note  sur  quelques  points  du 
traitement  des  Itystes  hydatiques  du  foie  (Bullet,  de  thêr.,  juillet  l87.r>).  —  Jaccoùd, 
Clinique  médicale. 

(2)  Bullet,  de  la  Soc.  de  chir.,  1873. 
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mation  et  suppuration  secondaires,  et  il  a  fallu  ouvrir  largement  la 
poche.  Sur  ces  10  derniers  cas  il  y  a  eu  2  morts. 

3°  Ponction  suivie  d'infection  d'eau,  de  teinture  d'iode,  de  bile,  etc. 
—  On  reconnaît,  à  la  quantité  du  liquide  qui  s'écoule,  si  l'échino- 
coque  est  solitaire  ou  s'il  renferme  de  nombreuses  vésicules  de 
seconde  et  de  troisième  génération.  Les  vésicules  doivent  être  d'au- 
tant plus  abondantes  qu'il  y  a  moins  de  liquide  relativement  à  la 
grosseur  du  kyste  ;  alors  on  est  forcé  de  remplacer  la  petite  canule 
par  une  plus  grosse  pour  donner  aux  vésicules  la  possibilité  de 
sortir.  On  laisse  la  canule  à  demeure  ou  on  la  remplace  par  une 
sonde  élastique  de  pareil  volume  par  laquelle,  dès  qu'on  a  la  certi- 
tude qu'il  existe  des  adhérences  solides,  on  injecte  de  l'eau  pour 
enlever  le  pus  et  les  lambeaux  des  membranes  hydatiques,  et  pour 
aspirer  ces  dernières  au  moyen  de  la  seringue,  en  cas  de  besoin. 
En  place  d'eau  on  a  employé,  dans  le  but  d'empêcher  la  décompo- 
sition putride  du  contenu  du  kyste  et  de  modifier  ses  parois,  de 
l'alcool  affaibli,  de  la  teinture  d'iode  (1),  de  la  bile  (2).  Ces  trois 
liquides  comptent  des  succès,  mais  le  plus  grand  nombre  de  ceux- 
ci  revient  à  la  teinture  d'iode  qui  a  été  le  plus  souvent  employée. 
On  a  essayé  la  bile  en  partant  de  cette  donnée  qu'elle  fait  périr  les 
échinocoques  et  qu'elle  a  une  action  antiseptique  ;  le  peu  d'expé- 
riences dont  elle  a  été  l'objet  ont  démontré  qu'elle  n'occasionnait 
aucune  douleur,  ainsi  que  l'alcool  et  l'iode,  et  que  le  liquide  qui 
s'écoulait  du  kyste  restait  sans  odeur  putride.  Son  emploi  mérite 
donc  de  fixer  l'attention  à  l'avenir. 

Pour  évacuer  le  contenu  du  kyste  et  injecter  ensuite  dans  sa  ca- 
vité un  liquide  modificateur,  on  pourra  se  servir  de  la  seringue  à 
double  effet  (fîg.  116)  que  M.  Mathieu  a  construite  .sur  les  indica- 
tions d'Alph.  Robert,  et  qui  est  destinée  à  agir  comme  pompe  aspi- 
rante ou  comme  pompe  foulante.  Le  piston  et  sa  tige  sont  creusés 
jusqu'au  bout  de  la  canule  A,  qui  termine  cette  dernière.  Lorsqu'on 
veut  mettre  l'instrument  en  mouvement  pour  extraire  un  liquide 
d'une  cavité,  on  place  la  canule  B  du  côté  du  liquide  qu'on  va 
extraire  et  Ton  ajoute  à  la  canule  A  le  bout  A,  du  tube  en  caout- 
chouc, figuré  à  côté  de  la  pompe;  ce  tube  est  destiné  à  conduire  le 

(1)  Aran,  Archiv,  génér.  de  mèdec,  5e  sér.,  t.  IV.  —  Boinet,  Bull,  de  la  Soc.  de 
chirurgie,  5  nov.  1851. 

(2)  Leudet,  Cadet  de  Gassicourt,  Dolbeau,  Aug.  Voisin,  Bull,  de  la  Soc.  anat., 
1857. 

Cadet  de  Gassicourt  a  vu  de  la  bile  pure  s'écouler  d'un  kyste  liydatique  ponc- 
tionné. Le  pus  disparut  complètement  tant  que  dura  cet  écoulement.  La  guéiïson 
eut  lieu  quand  le  canal  biliaire  ouvert  se  fut  cicatrisé. 
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liquide  dans  un  vase  quelconque.  Chaque  fois  que  le  piston  est  tiré 
en  arrière,  le  liquide  pénètre  dans  le  corps  de  pompe  par  la  ca- 
nule B ,  et  lorsque  le  piston  est  refoulé  en 
avant,  le  liquide,  ne  pouvant  repasser  par  la 
canule  B,  sort  par  la  canule  A,  et  traverse  le 
tube  en  caoutchouc  qui  lui  fait  suite.  Si,  au 
contraire,  on  veut  faire  une  injection  dans  la 
poche,  on  n'a  qu'à  retourner  l'instrument  et 
placer  celte  fois  le  tube  en  caoutchouc  à  la 
canule  B,  aspirer  le  liquide  placé  dans  un 
vase  quelconque,  et  le  faire  passer  dans  la 
cavité  par  la  canule  A.  Cette  seringue  permet 
d'éviter  la  pénétration  de  l'air  dans  les  cavités 
sur  lesquelles  on  agit. 

L'injection  d'iode  n'a  pas  seulement  été 
appliquée  au  traitement  des  kystes  qui  avaient 
résisté  à  la  simple  ponction,  on  l'a  aussi  em- 
ployée d'emblée  pour  déterminer  la  mort  des 
échinocoques.  Dans  un  cas,  Aran  évacua  avec 

un  trocart  explorateur  750  grammes  de  li- 
quide, et  injecta  aussitôt  un  mélange  de  SO 

grammes  de  teinture  d'iode,  50  grammes 

d'eau  et  2  grammes  d'iodure  de  potassium  ; 

ce  mélange  fut  abandonné  dans  le  kyste  ;  il 

n'y  eut  pas  de  douleur,  mais  quelques  heures 

après  l'injection  il  survint  des  symplômes  d'io- 

disme  et  une  fièvre  assez  violente  qui  dura  six 

jours;  à  parlir  de  ce  moment,  la  guérison  se 

confirma  graduellement.  Ghassaignac  et  Vigla 

employèrent  le  même  moyen  avec  succès  ; 

Yelpeau,  Larrey  et  Demarquay,  dans  le  trai- 
tement d'hydatides  de  la  paroi  tboracique  et 

de  la  cuisse,  n'oblinrent  pas  les  mêmes  résul- 
tais, et  furent  obligés  de  pratiquer  l'incision. 

Boinet  et  Mesnet  ont  vu,  dans  un  cas,  la  mort 

suivre  l'emploi  de  l'iode. 

4°  Ouverture  du  kyste  hydatique  par  les  caus- 
tiques. —  L'application  des.  caustiques  a  élé 

faile  à  des  époques  très-reculées;  mais  Réca- 

mier  est  le  premier  qui  les  ait  employés  méihodiquemenl,  dans  le 
but  de  prévenir  le  danger'd'épanchements  dans  la  cavité  périto- 


Fîg.  116.  —  Seringue  à 
double  effet  :  pompe  as- 
pirante et  foulante.  A, 
canule  de  la  pompe 
foulante.  —  B,  canule 
de  la  pompe  aspirante. 
—  A,  tube  en  caout- 
chouc. 
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néale  (1).  Le  procédé  est  le  môme  que  celui  qui  a  été  dédit  plus 
haut  dans  le  traitement  des  abcès  du  foie  (p.  397).  Récamier  se  ser- 
vait de  potasse  caustique  ;  plus  tard  on  préféra  la  pâte  de  Vienne, 
dont  l'action  se  limite  mieux.  On  continue  la  cautérisation  jusqu'à 
ce  que  la  poche  s'ouvre  d'elle-même  après  l'ablation  de  l'eschare, 
ou  bien,  lorsque  l'on  est  arrivé  jusque  sur  le  kyste,  on  l'incise  avec 
le  bistouri,  ou  l'on  y  plonge  un  trocart.  Ce  procédé  est  long  et  dou- 
loureux; de  plus,  les  adhérences  n'ont  pas  toujours  suffi  à  empêcher 
complètement  l'épanchement  dans  la  cavité  périlonéale.  Disons  ce- 
pendant que  ce  dernier  accident  n'est  guère  arrivé  que  dans  des  cas 
où  la  cautérisation  n'avait  pas  été  assez  prolongée  ni  assez  pro- 
fonde. Davaine  (2)  a  réuni  12  cas  traités  de  cette  manière,  6  furent 
guéris  et  5  se  terminèrent  par  la  mort  ;  dans  quatre  de  ces  derniers 
il  était  cependant  impossible  d'accuser  la  cautérisation;  dans  un 
cas,  en  effet,  la  terminaison  fatale  fut  occasionnée  par  des  accidents 
nerveux,  dans  un  autre  par  un  appareil  mal  appliqué,  deux  fois 
par  la  multiplicité  des  kystes  (3). 

Blachez  (4)  propose  de  faire  deux  applications  de  caustique,  de 
manière  à  avoir  deux  ouvertures  qui  faciliteraient  le  passage  de 
drains  et  qui  seraient,  au  besoin,  réunies  par  une  incision. 

5°  Acupuncture  multiple.  —  Enfin  Trousseau  (5)  a  eu  recours  à  un 
procédé  qu'il  appelle  Y  acupuncture  multiple.  Cette  acupuncture  con- 
siste à  enfoncer  dans  la  tumeur,  à  travers  la  peau  préalablement 
couverte  d'une  rondelle  de  linge,  de  cuir  ou  de  caoutchouc,  des- 
tinée à  la  protéger,  trente  ou  quarante  aiguilles  piquées  en  rond  à 
un  demi-centimètre  l'une  de  l'autre.  Ces  aiguilles  doivent  toutes 
avoir  une  tête  de  cire  à  cacheter.  D'après  son  auteur,  ce  procédé 
aurait  cet  avantage,  que  l'inflammation  qui  l'accompagne  est  tou- 
jours circonscrite  dans  l'espace  où  elle  est  faite;  de  plus,  les  adhé- 
rences seraient  plus  rapidement  obtenues,  puisqu'il  n'est  pas  besoin, 
comme  dans  le  procédé  de  Récamier,  de  détruire  progressivement 
les  différentes  couches  de  la  peau,  avant  d'arriver  au  péritoine. 

6°  Incision.  —  L'jncision  simple  du  kyste  hydatique  peut  se  pra- 
tiquer dans  les  cas  où  la  tumeur  menace  de  s'ouvrir  au  debors,  et 

(1)  L.  Martinet,  Clinique  médic.  de  l'Hùlel-Dieu  de  Paris,  1827  {Revue  médit:., 
t.  III,  p.  430). 

(2)  Davaine,  Traité  des  entozouircs.  Paris,  18G0. 

f3)  Loudet,  de  Rouen,  considère  la  méthode  de  Récamier  comme  la  meilleure; 
il  y  eut  recours  deux  fois  avec  succès;  dans  un  troisième  cas  la  mort  eut  lieu  par 
suite  de  rupture  des  adhérences  et  de  péritonite  (L'Union  médicale,  1859,  n°  30). 

(4)  Gaz.  Iiebdom.,  1808. 

(6)  Trousseau,  Clinique  médicale  de  l'Hôtel-Dieu.  Paris,  1865,  2e  édition,  t.  III. 
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quand  la  peau  qui  la  recouvre  est  déjà  enflammée,  ou  bien  lors- 
qu'on a  la  certitude  qu'il  existe  des  adhérences  solides.  On  a  quel- 
quefois employé  celte  méthode  dans  des  cas  où  une  erreur  de 
diagnostic  avait  fait  croire  à  une  tumeur  d'une  autre  nature.  Cette 
opération  compte  des  guérisons  et  des  morts,  et  la  différence  dans 
les  résultats  paraît  dépendre  essentiellement  de  la  présence  ou  de 
l'absence  d'adhérences  assez  complètes.  Rüssel  (1)  a  obtenu  par  une 
incision  de  2  pouces,  entre  l'ombilic  et  l'appendice  xiphoïde,  l'issue 
de  deux  mille  vésicules  du  volume  d'un  œuf  d'oie  à  celui  d'une 
lentille.  La  guérison  fut  radicale.  Ruysch,  Récamier  et  d'autres  au- 
r  teurs  citent  des  cas  où  l'opération  a  été  suivie  de  mort. 

Il  y  a  plus  de  sécurité  à  faire  l'opération  en  deux  temps  ;  dans  le 
premier  on  arrive  jusque  sur  le  péritoine,  dans  le  second,  après 
avoir  pansé  la  plaie,  pendant  quelques  jours,  avec  de  la  charpie,  on 
incise  le  kyste.  Ce  procédé  n'a  trouvé  jusqu'ici  que  de  rares  appli- 
cations; Rayer  et  Velpeau  l'ont  employé  sans  succès  dans  un  cas 
d'hydatides  multiples  ;  Jarjavay  (2)  ainsi  que  Ried  et  Brehme  (3)  lui 
doivent  des  résultats  heureux. 

7°  Electrologie.  —  L'application  de  l'électricité,  par  les  courants 
continus,  au  traitement  des  kystes  hydatiques  du  foie  a  donné  quel- 
ques résultats  heureux  de  nature  à  encourager  dans  cette  voie.  Sur 
un  malade  de  Guy's  Hospital,  Hilton  Fagge  (4)  introduisit  dans  la 
partie  la  plus  saillante  de  la  tumeur  deux  aiguilles  d'acier  qui  furent 
mises  en  rapport  avec  le  pôle  négatif  d'une  batterie  de  10  éléments  ; 
le  pôle  positif,  avec  le  conducteur  ordinaire,  fut  mis  à  côté  des  ai- 
guilles. Le  courant  passa  pendant  25  minutes  ;  pendant  ce  temps,  le 
doigt  éprouva  une  sensation  de  crépitation,  comme  celle  d'un  em- 
physème, due  probablement  à  l'hydrogène  mis  en  liberté.  Deux 
jours  après,  la  tumeur  avait  considérablement  diminué  et  le  ma- 
lade se  trouvait  très-bien.  Les  signes  d'un  épanchement  pleural,  à 
droite,  se  montrèrent;  Fagge  l'attribua  à  la  pression  mécanique 
exercée  sur  le  liquide  hydatique  par  les  gaz  qui  l'avaient  fait  refluer 
dans  la  plèvre.  Vingt-deux  jours  après  l'opération,  l'épanchement 
avait  disparu;  on  ne  distinguait  plus  de  tumeur  abdominale.  Fagge 
rapporte  qu'il  obtint  une  guérison  complète  chez  un  enfant. 

Ce  traitement  fut  aussi  employé  par  Philipps  et  Cooper  Forster 

« 

(1)  Rüssel,  Tumeur  hydatique  de  l'abdomen  guérie  par  la  ponction  (Archives 
génér.  de  médec,  1838,  3e  série,  t.  I,  p.  10C). 

(2)  Jarjavay,  Kyste  hydatique  du  foie.  —  Ouverture  par  le  bistouri  (Gaz.  des 
hôpil.,  1850,  n"*  89  et  100,  p.  253). 

(3)  Ried  et  Rrelime,  Deutsche  Klinik,  1857,  n°  39. 

(4)  The  Lance t,  1808,  t.  II. 
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sur  un  enfant  de  treize  ans.  Dans  ce  cas,  on  n'observa  pas  la  pro- 
duction de  gaz.  Un  urticaire  survint  le  deuxième  jour  après  l'opéra 
tion.  Il  y  avait  deux  tumeurs  qui  diminuèrent  graduellement. 

Il  est  souvent  difficile  de  décider  si  l'on  doit  opérer  les  kystes  et 
quand  il  convient  de  le  faire.  Est-il  permis  d'exposer  un  malade  au 
danger  d'une  opération  assez  fréquemment  mortelle  pour  une  tu- 
meur, qu'il  porterait  peut-être  vingt  ans  sans  troubles  notables,  et 
qu'on  a  vue  guérir  sans  l'intervention  de  l'art  ?  Assurément  non, 
s'il  était  possible  de  prévoir  avec  quelque  certitude  une  marche 
aussi  lente,  ou  si  la  guérison  spontanée  des  kystes,  qui  ont  atteint 
un  volume  assez  grand  pour  être  diagnostiqués,  était  un  fait  com- 
mun. Il  n'en  est  malheureusement  pas  ainsi.  La  plupart  des  hyda- 
tides  du  foie,  arrivées  au  point  de  devenir  l'objet  du  diagnostic  et 
d'un  traitement  médical,  progressent  fatalement  et  amènent  la  mort 
dans  l'espace  d'un  à  quatre  ans,  souvent  même  plus  t,ôt,  si  l'opé- 
ration n'intervient  pas.  L'inaction  ne  laisse  donc  en  perspective 
qu'une  fin  prochaine  et  sûre. 

Une  seconde  question  est  de  savoir  si  l'on  doit  attendre,  pour 
opérer,  qu'on  y  soit  contraint  par  la  gravité  des  accidents,  ou  s'il 
vaut  mieux  le  faire,  lorsque  l'état  du  malade  est  encore  satisfaisant. 

On  prend  difficilement  ce  dernier  parti,  et  pourtant  il  ne  faut  pas 
trop  attendre,  car  le  danger  augmente  à  mesure  que  les  parois  du. 
hysle  deviennent  plus  épaisses  et  moins  élastiques,  qu'elles  perdent 
leur  flexibilité  et  leur  pouvoir  de  rétraction,  que  le  foie  s'atrophie 
et  que  les  organes  voisins, sont  refoulés  par  la  pression  du  produit 
morbide;  ajoutons  encore  la  menace  d'une  mort  rapide,  qui  peut 
se  réaliser  à  chaque  instant  par  la  rupture  ou  l'inflammation  du 
kyste  sous  l'influence  d'une  violence  extérieure.  On  doit  opérer  dès 
que  le  kyste  soulève  la  paroi  abdominale  ou  Ihoracique,  et  quand 
on  peut  l'atteindre  sans  crainte  de  produire  des  lésions  importantes. 
Lorsqu'on  a  affaire  à  des  échinocoques  relativement  petits  et  jeunes, 
il  n'est  pas  rare  que  la  simple  ponction  avec  le  trocart  explorateur 
provoque  la  mort  des  parasites  et  la  rétraction  du  kyste.  J'ai  fait 
cette  observation  il  y  a  plusieurs  années,  à  la  suite  d'une  ponction 
pratiquée  pour  éclairer  le  diagnostic,  et  depuis  j'ai  eu  recours  au 
même  moyen  trois  fois  avec  succès.  Je  ne  retire  que  deux  onces  de 
liquide  à  la  fois,  et  je  répète  l'opération  à  plusieurs  reprises  ;  j'ai 
soin  de  promener  la  canule  à  travers  la  poche  dans  toutes  les  di- 
rections et  jusqu'à  la  rencontre  des  parois  pour  y  déterminer  de 
l'irritation,  déchirer  les  vésicules  et  arriver  par  là  à  faire  périr  la 
colonie.  Je  n'ai  observé  d'accidents  sérieux  dans  aucun  de  ces  cas  ; 
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deux  fois  j'ai  pu  suivre  longtemps  la  diminution  de  la  tumeur  ; 
j'ai  perdu  de  vue  le  troisième  malade,  chez  lequel  la  rétraction 
avait  déjà  commencé.  L'opération  n'eut  aucun  succès  dans  deux 
cas  de  kystes  volumineux,  qui  continuèrent  à  s'accroître.  Budd(l), 
pour  évacuer  plus  facilement  le  liquide  du  kyste  et  empêcher  l'en- 
trée de  l'air,  a  muni  le  trocart  explorateur  d'une  pompe  aspirante 
et  en  a  obtenu  de  bons  résultats. 

Dans  les  kystes  volumineux  et  anciens  le  trocart  explorateur  ne 
suffit  plus;  il  faut  alors  employer  une  canule  d'un  plus  fort  calibre, 
afin  de  pouvoir  évacuer  plus  ou  moins  complètement  le  contenu  du 
kyste,  si  l'on  veut  en  obtenir  la  rétraction. 

Quand  il  y  a  une  grande  quantité  de  vésicules  de  seconde  généra- 
tion, ce  qu'on  reconnaît  bientôt  aux  signes  que  nous  avons  indi- 
qués, la  ponction  simple  est  le  plus  souvent  suivie  de  suppuration  ; 
alors  il  faut  laver  le  kyste  avec  des  injections  aqueuses,  évacuer  les 
vésicules  par  les  moyens  favorables,  par  l'aspiration,  par  la  dila- 
tation de  l'ouverture  au  moyen  de  l'éponge  préparée,  par  l'inci- 
sion, etc.  Plus  tard  on  injectera  de  la  teinture  d'iode  ou  de  la  bile, 
pour  empêcher  la  décomposition  putride  et  provoquer  dans  les  pa- 
rois du  kyste  un  travail  de  transformation  propre  à  favoriser  la  ci- 
catrisation. Ce  résultat  ne  s'obtiendra  évidemment  qu'avec  difficulté 
dans  les  kystes  anciens,  dont  les  parois  sont  rigides,  cartilagineuses, 
ou  présentent  une  transformation  calcaire  (2)  ;  la  guérison  sera 
d'autant  plus  prompte  que  le  kyste  plus  mou  et  plus  élastique  se 
prêtera  davantage  à  la  rétraction. 

Il  importe  par-dessus  tout,  avant  de  se  décider  à  opérer,  des'assu- 
rer  s'il  existe  des  adhérences  solides  entre  le  kyste  et  la  paroi  abdo- 
minale ou  thoracique.  Si  l'on  n'a  pas  la  certitude  que  cette  condition 
existe,  il  faut  d'abord  se  borner  à_  une  ponction  capillaire,  ou,  lors- 
que les  accidents  exigentqu'on  agisse  promptement,  laisser  la  canule 
en  place,  ou  enfin  employer  le  procédé  de  Récamier.  On  pourra 
aussi,  dans  certains  cas,  avoir  recours  à  l'incision  en  deux  temps. 

Pour  se  convaincre  de  l'existence  ou  de  l'absence  des  adhérences, 
on  devra,  suivant  le  conseil  de  Budd,  tracer  à  l'encre  les  limites  de 
la  tumeur  ou  du  bord  inférieur  du  foie,  et  examiner  si  elles  se  dé- 
placent dans  les  changements  de  position  ou  dans  une  inspiration 
forcée  ;  en  même  temps,  comme  le  veut  Boinet,  on  observe  si  la 

(1)  Budd,  Médical  Times  and  Gaz.,  May  1800. 

(2)  Quand  la  palpation  ou  le  trocart  explorateur  feront  reconnaître  à  temps  ces 
états  du  kyste,  on  devra  s'abstenir  de  toute  opération. 
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partie  la  plus  proéminente  de  la  tumeur  reste  lixée  au  même  point 
dans  toutes  les  situations. 

Quand  la  rupture  des  kystes  hydatiques  s'est  effectuée  dans  les 
poumons,  l'estomac  ou  l'intestin,  dans  la  cavité  abdominale  ou  la 
plèvre,  on  doit  suivre  l'indication  des  symptômes,  conformément 
aux  principes  que  nous  avons  émis  plus  haut,  à  propos  de  l'ouver- 
ture des  abcès  dans  les  mômes  parties. 

XIII.  —  Observations. 

J'appuierai  de  quelques  observations  intéressantes,  empruntées  à 
ma  pratique,  les  opinions  que  je  viens  d'émetlre. 

Observation  LXXIW  —  Échinocoque  du  poumon  droit  et  du  foie  ;  rup- 
ture de  ce  dernier  kyste  et  déchirure  du  parenchyme  hépatique  par  une  chute, 
épanchement  sanguin  dans  le  kyste  hydatique,  mort  rapide.  —  Ernestine 
Kliensporn,  âgée  de  26  ans,  domestique,  fut  apportée  morte  à  l'hôpital 
le  7  avril  18j4.  Elle  était  tombée  du  haut  d'un  escalier  sur  son  venire, 
qui  était  tuméfié  depuis  longtemps  déjà.  Elle  mourut  un  quart  d'heure 
après  l'accident. 

Autopsie  le  8  avril.  — Volume  notable  du  corps,  nutrition  parfaite,  face 
colorée,  cicatrices  de  grossesse  antérieure  sur  les  parois  abdominales. 

Voûte  du  crâne  épaisse,  cavité  petite,  sang  fluide  dans  les  sinus,  cer- 
veau et  membranes  un  peu  anémiés. 

L'orifice  supérieur  du  larynx  est  rétréci  par  une  infiltration  œdéma- 
teuse des  ligaments  arythéno-épigloltiques  et  des  cordes  vocales.  Une 
grande  quantité  de  liquide  spumeux  remplit  les  ventricules  de  Morgagni 
et  tapisse  la  trachée  ;  muqueuse  injectée  ;  glande  thyroïde  volumineuse 
et  congestionnée. 

Poumons  libres  d'adhérences,  congestionnés  en  arrière  et  en  bas,  très- 
œdématiés  à  la  partie  supérieure.  On  trouve  dans  le  lobe  inférieur  du 
poumon  droit,  et  circonscrit  de  toutes  parts,  un  kyste  non  affaissé  de 
3  pouces  de  diamètre,  ayant  des  parois  fibreuses  solides,  adhérant  au  dia- 
phragme par  un  faisceau  de  tissu  conjonctif,  mais  libre  dans  tous  les 
autres  points.  La  poche  est  tapissée  par  la  membrane  gélatineuse  épaisse 
d'un  échinocoque,  sur  la  face  interne  duquel  on  trouve  de  nombreux 
points  blanchâtres;  le  liquide  est  incolore  et  limpide  ;  on  ne  trouve  pas 
de  vésicules  de  seconde  génération.  Les  bronches  sont  remplies  d'écume 
rougeâlre  ;  elles  ne  communiquent  pas  avec  le  sac.  Péricarde  lisse,  cœur 
mou  et  affaissé,  valvules  normales. 

Pas  de  liquide  dans  la  cavité  abdominale.  Le  ligament  suspenseur  du 
foie  est  tendu  sur  une  tumeur  ovale,  grosse  comme  une  tète  d'enfant, 
fixée  au  bord  du  lobe  gauche  du  foie.  Cette  tumeur,  recouverte  par 
l'épiploon  et  le  ligament  hépato-duodénal,  est  unie  par  des  adhérences 
ligamenteuses  aux  parties  voisines.  Ses  parois  sont  fibreuses  et  tapissées, 
à  leur  face  interne,  par  une  vésicule  mère  épaisse,  gélatineuse,  d'un 
blanc  verdâtre,  remplie  d'un  liquide  limpide  et  incolore. 

Sur  le  bord  antérieur  et  inférieur  du  lobe  droit,  on  trouve  un  second 
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sac  affaissé,  intimement  uni  au  foie,  de  telle  sorte  que  le  parenchyme 
de  la  glande  le  recouvre  dans  une  grande  étendue.  Il  a  4  pouces  en  lon- 
gueur et  en  largeur;  il  est 
rempli  par  du  sang  et  des 
lambeaux  détachés  de  la 
membrane  gélatineuse,  qui 
s'échappe  dès  qu'on  ouvre 
le  kyste  (fig.ill). 

La  paroi  supérieure  du 
sac  présente,  au  point  où 
elle  s'enfonce  dans  le  lobe 
droit  du  foie,  une  fente  ir- 
régulière d'un  pouce  d'é- 
tendue, qui  conduit  dans 
le  parenchyme  glandulaire. 
Par  cette  déchirure  on  pé- 
nètre dans  un  canal  long 

i  de  3  pouces,  qui  se  rétrécit 
à  sa  partie  supérieure;  les  Fi(fi  117  _  Kyste  ny(jatique  rompu  a  la  suite 

I  parois  de  ce  canal  sont  for-  d'une  chute. 

i  mées  par  le  parenchyme  hé- 

ipatique  lacéré,  et  en  quelque  sorte  isolé  des  rameaux  d'une  branche  de 
lia  veine  porte,  qui  est  comme  disséquée  au  fond  de  l'excavation.  Les 
[parties  voisines  sont  très-molles  et  imbibées  de  sang.  Le  foie  ne  présente 
cdu  reste  rien  d'anormal  à  sa  surface  ni  dans  son  épaisseur. 

La  vésicule  biliaire,  qui  n'est  nullement  intéressée  par  la  tumeur,  con- 
[  tient  de  la  bile  claire  et  jaune. 

Rate  volumineuse  et  molle. 

Reins  à  l'état  normal. 

Glandes  solitaires  del'iléum  saillantes;  rien  d'anormal  d'ailleurs  dans 
ll'estomac  et  la  muqueuse  intestinale. 

L'utérus  volumineux  est  fermé  par  un  bouchon  de  mucus  ;  il  contient 
i.vers  son  fond  un  œuf  d'un  pouce  de  diamètre. 

L'ovaire  droit  présente  un  corps  jaune  du  volume  d'une  noisette. 

Observation  LXXX.  —  Contusion  de  la  région  hépatique;  douleurs  vio- 
lentes, tumeur  ovoïde  vers  le  rebord  des  fausses  côtes;  subite  exaspèra- 
ïimi  de  la  douleur,  absence  du  pouls,  évacuation  par  les  selles  de  vésicules 
ïïéchinocoques,  diminution  de  la  tumeur.  Diarrhée,  frissons]  répétés,  ictère, 
mémie,  épuisement  menaçant;  guérison  lente.  •—  Cari  Berger,  apprenti 
joulanger,  âgé  de  16  ans,  fut  admis  à  l'hôpital  le  14  juin  1858,  et  ren- 
I  (?oyé  le  2  août.  Ce  garçon  raconte  que  pendant  son  enfance  il  a  subi  di- 
I  'erses  sortes  de  maladies,  qu'il  ne  peut  décrire  avec  précision. 

Depuis  sa  onzième  année  il  avait  cependant  toujours  été  bien  portant 
I  it  robuste,  et  pendant  deux  ans  il  fut  occupé  à  des  travaux  pénibles 
:omme  apprenti  boulanger.  Le  4  juin,  pendant  qu'il  était  à  son  travail, 
in  du  ses  compagnons  le  frappa  avec  une  bûche  dans  le  côté  droit  et 
/  lur  le  dos  ;  il  éprouva  aussitôt  des  douleurs  violentes  et  tomba  séricuse- 
i&ent  malade. 

Il  ptfrdit  l'appétit,  éprouva  des  nausées,  de  la  céphalalgie  et  Eu  t  forcé 
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de  garder  le  lit  :  on  l'apporta  à  l'hôpital,  le  44  juin,  après  qu'il  fut  resté 
couché  cinq  jours  chez  lui,  sans  avoir  vu  de  médecin. 

Il  se  plaignit  alors  d'étourdissements,  de  maux  de  tôte,  de  brisement 
des  membres  et  de  douleurs  dans  l'hypocondre  droit.  On  sentait  à  droite, 
sur  le  bord  des  fausses  côtes,  une  tumeur  ovale  très-douloureuse.  Pres- 
cription :  acide  phosphorique. 

19  juin.  —  De  violentes  douleurs  se  déclarent  rapidement,  à  l'endroit 
que  nous  venons  d'indiquer  ;  le  malade  est  sans  pouls,  froid  et  affaissé, 
sans  cependant  avoir  perdu  connaissance. 

20.  —  La  tumeur  qui  existait  sur  le  rebord  costal  a  disparu,  et  on 
trouve  en  môme  temps,  dans  les  garde-robes,  quatre  vésicules  du  vo- 
lume d'une  noisette  et  même  d'une  noix.  Elles  étaient  déchirées,  colorées 
en  jaune,  présentaient  les  réactions  de  la  matière  colorante  de  la  bile  et 
provenaient  bien  d'un  sac  d'échinocoques,  comme  le  prouva  l'examen 
microscopique,  en  montrant  leurs  couches  concentriques  et  leur  nature 
amorphe.  On  n'y  trouva  pas  de  couronnes  de  crochets,  ni  de  crochets 
isolés. 

Le  pouls  était  à  104,  l'appétit  nul,  la  langue  médiocrement  chargée. 
Garde-robes  peu  abondantes,  contenant  peu  de  bile,  rendues  spontané- 
ment ;  pas  d'ictère.  Le  foie  mesurait  à  î'épigastre  8  cenlim.,  et  sur  la 
ligne  du  mamelon  13  centim.,  la  région  où  la  tumeur  s'était  développée 
était  sensible  à  la  pression.  Pas  de  tuméfaction  de  la  rate.  Bruits  du 
cœur  purs;  peau  sèche,  avec  une  desquamation  très-prononcée;  urine 
d'un  jaune  sale,  sans  matière  biliaire. 

24.  —  Trois  garde-robes  par  jour  delà  môme  apparence  que  les  précé 
dente?,  mais  sans  mélange  d'échinocoques. 

Sommeil  calme;  le  foie  peu  douloureux,  son  lobe  gauche  s'étend 
encore  loin  dans  l'hypocondre  gauche  ;  appétit  bon  ;  84  pulsations.  • 
Urine  sans  pigment  biliaire  et  sans  albumine. 

25.  —  Garde-robes  entièrement  décolorées,  très-peu  abondantes 
86  pulsations. 

26.  —  Ce  matin,  léger  saignement  de  nez  et  vomissement  sans  motifs 
appréciables.  Trois  garde-robes  pâles,  peu  abondantes  ;  urine  d'un 
jaune  brun;  appétit  bon;  96  pulsations,  température  un  peu  élevée. 

27.  —  Foie  sensible,  appétit  moindre,  120  pulsations.  Dans  l'après 
midi,  frisson  suivi  de  sueurs,  garde-robes  sans  changement. 

29.—  96  pulsations.  Le  malade  se  trouve  mieux;  urine  d'un  brun 
foncé,  sans  matière  biliaire,  deux  garde-robes  comme  les  précédentes 
Appétit  très-peu  développé  ;  un  peu  de  transpiration  pendant  la  nuit 
Température  dépassant  à  peine  l'état  normal  ;  région  hépatique  peu 
sensible;  prescript.  :  Infus,  de  racine  de  quinquina  avec  gomme  ara 
bique. 

2  juillet.  —  Pouls  calme  ;  pas  de  frisson,  appétit  meilleur,  peau  sèche 
6.  —  Le  malade  se  trouve  bien.  Appétit  bon,  langue  nette,  garde-robes 
fermes,  sommeil  calme;  pas  de  douleurs  dans  la  région  du  foie;  pas  de 
distension  dans  l'estomac;  pas  de  sensibilité  à  I'épigastre. 

il.  —  Encore  un  vomissement  ce  malin,  suivi  d'augmentation  de 
fréquence  du  pouls,  qui  s'élève  à  120  dans  l'après-midi  ;  la  peau  prend 
une  teinte  iclérique  ainsi  que  l'urine,  les  garde-robes  sont  très-ténues  e 
de  couleur  cendrée  ;  la  région  du  foie  est  tres-tenduo  et  douloureuse 
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Prescript.  :  Cataplasmes  chauds;  décoct.  de  rac.  d'allhéa  avec  eau  de 
laurier-cerise. 

12,  vers  10  heures.  —  Frisson  suivi  de  chaleur  et  de  sueur;  urine 
brune,  avec  un  reflet  verdàtre;  pouls  à  120,  petit.  Douleur  peu  intense 
dans  l'hypochondre  droit,  tension  prononcée  à  l'épigastre. 

13.  —  L'ictère  augmente;  urine  d'un  brun  tirant  sur  le  noir  ;  douleurs 
depuis  l'appendice  xiphoïde  jusqu'à  l'ombilic;  selles  décolorées,  argi- 
leuses. Pouls  à  112,  élévation  de  la  température  modérée;  sécheresse  de 
la  peau  ;  sommeil  bon. 

Ii.  —  Ce  matin  nouveau  frisson  d'un  quart  d'heure,  suivi  de  sueur; 
ictère  un  peu  moins  intense  ;  garde-robes  sans  matière  biliaire,  persis- 
tance delà  tension  épigastrique.  Densité  de  l'urine  1009;  celle-ci  ne 
donne  pas  les  réactions  du  pigment  biliaire.  108  pulsations. 

15.  —  100  pulsations;  transpiration  continuelle,  garde-robes  comme  la 
veille,  urine  claire,  ictère  moindre.  Léger  souffle  systolique  au  cœur,  dû 
à  l'anémie  ;  absence  complète  d'appétit,  langue  humide  et  nette.  Densité 
de  l'urine,  1009. 

16.  —  96  pulsations  ;  garde-robes  plus  foncées,  ictère  bien  moins  pro- 
noncé, urines  encore  foncées,  mais  plus  claires  que  précédemment; 
appétit  un  peu  meilleur  ;  pas  de  douleurs  dans  la  région  du  foie,  pas  de 

•  frisson. 

18. —  96  pulsations;  peau  fraîche  et  sèche,  pas  de  frisson  depuis  trois 
jours;  sommeil  bon;  appétit  plus  prononcé;  garde-robes  plus  colorées; 
urines  sans  matière  colorante  biliaire.  Décoct.  d'écorc.  de  quinquina. 

20.  —  84  pulsations;  les  inspirations  profondes  n'occasionnent  pas  de 
douleurs;  pas  de  tension  à  l'épigastre,  pas  de  douleurs  dans  la  région  du 
foie.  Anémie  et  amaigrissement  très-prononcés. 

2t.  —  72  pulsations;  le  malade  se  trouve  bien;  sommeil  bon.  Deux  selles 
ténues;  appétit  bon. 
23.  —  La  veille,  dans  l'après-midi,  élévation  du  pouls  très-prononcée, 
:  sans  frisson;  selles  d'un  blanc  jaunâtre,  pas  de  douleurs  à  l'épigastre. 

26.  —  L'urine  présente  des  sédiments  d'urates;  elle  ne  contient  pas  de 
i  matière  colorante  biliaire.  L'appétit  augmente;  selles  encore  ténues,  en 
I  bouillie,  pâles.  Pouls  Irès-petit,  s'accélérant  facilement.  Le  malade  peut 
;  se  lever. 

2  août.  —  Il  sort  sur  la  demande  de  son  père.  L'anémie  et  l'amaigrisse- 
!  ment  sont  encore  très-prononcés;  la  fièvre,  l'ictère  et  les  autres  symptô- 
i  mes  de  maladie  du  foie  ont  complètement  disparu. 
,  Il  est  à  remarquer  qu'ici  la  perforation  eut  lieu  quinze  jours  après  la 
contusion  du  foie.  Selon  toute  apparence,  il  y  eut  d'abord  inflammation 
du  kyste,  consécutivement  des  adhérences  et  une  communication  avec 
1  l'intestin. 

Le  passage  du  contenu  de  la  poche  dans  le  tube  digestif  occasionna 
une  diarrhée  profuse. 

On  peut  attribuer  les  frissons  qui  se  répétèrent  dans  la  suite,  à  l'ac- 
croissement de  l'inflammation  du  kyste,  à  sa  suppuration  et  peut-être  au 
passage  des  matières  intestinales  dans  sa  cavité.  Nous  ne  saurions  dire  si 
l'ictère  a  été  occasionné  par  la  compression  que  le  kyste  pouvait  exercer 
sur  le  canal  cholédoque,  eu  par  la  coexistence  d'un  catarrhe  des  voies 
biliaires.  On  examina  à  plusieurs  reprises  et  avec  soin  lesmalières  fécales 
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pour  y  rechercher  les  ténias,  qui  auraient  pu  se  former  du  développe- 
ment des  vésicules  d'échinocoques,  mais  ce  fut  toujours  sans  résultat; 
jamais  on  n'en  découvrit  les  moindres  traces. 

Observation  LXXXL  —  Contusion  de  l'hypocondre  droit,  hémoptysie,  dou- 
leurs persistantes  dans  la  partie  inférieure  du  côté  droit  du  thorax,  tumeur 
hémisphérique  s' élevant  du  foie  dans  la  cavité  thoracique;  expectoration  pu- 
rulente; fièvre  hectique;  mort  par  épuisement.  —  Autopsie.  Échinocoque  du 
foie  communiquant  avec  un  abcès  dupoumon.  —  Adolphe  Schramm,  ouvrier, 
âgé  de  39  ans,  fut  admis  le  12  décembre  1857  et  mourut  le  8  février  1858. 
Le  malade  attribue  sa  maladie  actuelle  à  une  chute  sur  le  côté  droit, 
qui  eut  lieu  en  1850,  occasionna  un  crachement  de  sang,  et  le  contraignit 
à  garder  le  lit  huit  jours.  Depuis  lors  il  ressent  fréquemment  des  dou- 
leurs dans  la  partie  inférieure  droite  du  thorax  et  dans  la  région  du  foie. 
Il  y  a  un  an  et  demi,  il  éprouva  ces  douleurs  pendant  trois  semaines,  et 
plus  tard  elles  se  répétèrent  encore  à  plusieurs  reprises. 

Depuis  sept  semaines  elles  sont  revenues  plus  violentes,  l'appétit  s'est 
perdu,  il  y  a  des  vomissements  répétés,  et  il  s'est  développé  un  lége 
ictère. 

L'épigaslre  et  l'hypochondre  droit  sont  douloureux  et  tuméfiés,  les  es 
paces  intercostaux  du  côté  droit  sont  élargis  et  présentent  une  tension 
élastique  ;  la  partie  supérieure  droite  du  thorax  est  à  l'état  normal,  la 
partie  inférieure  offre  une  diminution  de  sonorité,  qui  commence  au  voi 
sinage  du  mamelon  sur  la  cinquième  côte  et  s'étend  jusqu'au  niveau  de 
l'ombilic,  mesurant  ainsi  18  cent.de  hauteur;  dans  le  creux  axillaire,  elle 
s'élève  de  3  centim.  plus  haut  et  atteint  2 1  centim.  ;  sur  la  ligne  médiane 
elle  commence  sous  la  base  de  l'appendice  xiphoïde  et  descend  à  quelques 
centimètres  au-dessous  ;  en  dehors  de  la  colonne  vertébrale  la  sonorité 
pulmonaire  s'étend  5  centim.  plus  bas  que  dans  l'aisselle.  On  sent  mani- 
festement le  bord  tranchant  du  foie  sur  la  limite  inférieure  de  la  matité. 
D'après  cela  il  semble  exister,  au  bord  supérieur  du  foie,  une  tumeur 
globuleuse  faisant  saillie  dans  la  cavité  thoracique.  Le  cœur  a  sa  position 
normale,  ses  bruits  sont  nets.  Prescript.  :  Extrait  aqueux  de  rhubarbe 
avec  eau  de  laurier-cerise. 

14  décembre.  —  Diminution  de  la  douleur,  l'urine  contient  un  peu  de 
pigment  biliaire. 

22.  —  La  douleur  s'est  accrue  de  nouveau  de  manière  à  rendre  les 
mouvements  du  malade  impossibles;  celui-ci  se  trouve  bien  du  reste; 
poul  à '76,  température  normale.  Prescript.:  Sangsues,  cataplasmes  chauds. 

27.  —  00  pulsations  irrégulières,  température  peu  élevée,  toux  accom- 
pagnée de  crachats  purulents.  La  matité  s'est  étendue  davantage  vers  la 
colonne  vertébrale.  Les  douleurs  ont  légèrement  diminué.  Prescript.  : 
Infus,  de  polygala. 

6  janvier  1858.  —  Le  thorax  présente  les  mêmes  modifications  que 
précédemment,  l'état  général  est  moins  bon.  Le  malade  est  affaissé,  il 
éprouve  de  temps  en  temps  des  frissons  suivis  de  chaleur  et  de  sueurs. 

Pouls  à  90;  perle  absolue  de  l'appétit;  garde-robes  et  urines  normales. 
Prescript.  :  Infus,  de  quinquina  avec  liqueur  ammoniacale  anisée. 

10.  —  Pouls  à  80,  petit  ;  le  malade  délire  et  sort  de  son  lit  sans  motif; 
retard  dans  les  évacuations  alvines,  diminution  de  la  toux.  La  matité  est 
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un  peu  plus  étendue;  absence  complète  de  vibrations  thoraciques;  on 
n'observe  pas  de  contraction  dans  la  moitié  droite  du  diaphragme.  Le 
choc  du  cœur  sesentimmédiatement  sous  le  mamelon  gauche  ;  prescript.  : 
Rhubarbe  pour  combattre  la  constipation,  continuation  de  l'infusion  de 
quinquina. 

17.  —  Selles  fréquentes,  peu  abondantes,  sueurs  nocturnes,  insomnie. 
Prescript.  :  Quinquina,  un  grain  d'opium  le  soir. 

19.  —  La  diarrhée  a  cessé,  appétit  modéré,  œdème  des  pieds. 

25.  —  Faiblesse  musculaire  extrême,  garde-robes  fermes.  La  tumeur 
•est  la  même. 

■  2  février.  —  Les  selles  redeviennent  liquides,  la  toux  augmente  un  peu, 
l'appétit  est  très- prononcé. 
70  pulsations. 

6.  —  Pouls  à  76,  très-petit,  à  peine  sensible,  faiblesse  excessive,  intelli- 
gence intacte. Prescrip.  :  Infus,  de  quinquina  avec  éther  sulfurique. 
8." — Mort  par  épuisement. 
Autopsie  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 

Rien  d'anormal  dans  la  cavité  crânienne.  Dans  la  cavité  thoracique  on 
voyait  à  droite  le  diaphragme  refoulé  par  le  foie  jusqu'à  la  troisième 
côte;  une  lame  de  poumon  d'environ  2  pouces  de  hauteur  descendait  en 
avant  du  foie  et  recouvrait, 
à  la  partie  supérieure  de  cet 
organe,  une  tumeur  molle 
et  élastique. 

Le  foie  avait  une  direction 
oblique,  le  ligament  suspen- 
seur  était  à  gauche  de  la 
ligne  blanche.  Dans  la  partie 
supérieure  du  lobe  droit  de 
la  glande  se  trouvait  une 
poche,  dont  le  volume  éga- 
lait presque  celui  d'une  (û te 
d'enfant;  dans  les  efforts 
pour  extraire  l'organe,  cette 
poche  se  déchira  et  laissa 
écouler  un ïiquided'un  jaune 
verdâlre,  purulent,  mélangé 
de  débris  d'échinocoques 
morts  (fig.  118).' 
I  La  poche  était  intime- 
ment unie  au  diaphragme, 

et  présentait,  à  sa  partie  su-    pfet  ll8  _  Kyste  i,ydatique  suppuré  et  cora- 
périeure,  une  ouverture  où       muniquant,  à  travers  le  diaphragme,  avec  la 
l'on  pouvait  introduire   le       plèvre  et  le  poumo'n. 
doigt;  par  là,  on  pénétrait 

dans  une  cavité  cloisonnée  par  de  nombreuses  trabécules,  remplie  d'un 
liquide  d'odeur  infecte,  et  occupant  le  lobe  inférieur  du  poumon.  Le 
lobe  supérieur  était  œdématié,  mais  ;\  l'étal  normal  d'ailleurs. 

Cœur  petit,  valvules  normales.  Muqueuse  du  pharynx,  de  l'œsophage, 
du  larynx  et  de  l'estomac,  pâle. 
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Rate  petite,  contenant  peu  de  sang. 

Le  pancréas  est  situé  verticalement,  et  refoulé  à  gauche  de  la  colonne 
vertébrale. 

État  anémique  des  intestins. 

Reins  à  l'état  normal.  Vessie  remplie  d'urine  pâle. 

Observation  LXXXII.  —  Tumeur  fluctuante  volumineuse  et  douloureuse  du 
foie,  datant  de  plusieurs  années  ;  dyspnée,  troubles  digestifs,  aspect  cachectique. 
Ponction,  frissons  répétés,  convalescence  longue;  guérison.  —  M.  V.-IS'.,  âgé 
de  4-6  ans,  avait  été  à  Carlsbad  pendant  cinq  années  pour  un  gonflement 
du  foie;  il  en  revint,  l'été  de  1860,  dans  un  état  d'épuisement  très-pro- 
noncé. 11  était  amaigri,  pâle  et  très-irritable;  chaque  mouvement  pro- 
voquait de  violentes  douleurs  dans  l'hypochondre  droit  et  la  région 
lombaire,  de  sorte  qu'il  ne  pouvait  se  lever  ou  se  coucher  qu'avec  peine. 
L'appétit  était  nul,  les  selles  rares,  il  y  avait  une  dyspnée  accompagnée 
d'une  toux  courte  et  sèche,  le  pouls  était  à  70,  petit. 

L'hypochondre  droit  tendu  et  soulevé  était  sensible  à  la  pression;  la 
percussion  révélait,  sur  la  verticale  du  mamelon,  une  malité  qui  par- 
tait de  la  cinquième  côte,  descendait  au-dessous  de  l'ombilic  et  avait 
11  pouces  3/4  de  longueur;  la  fluctuation  était  évidente  à  l'épigastre  et, 
à  droite,  sur  le  bord  externe  du  muscle  droit,  3  pouces  au-dessous  du 
rebord  costal;  on  limitait  parfaitement  le  contour  inférieur  de  cette  tu- 
meur, qui  était  arrondie,  et  on  la  suivait  jusqu'au  cartilage  de  la  huitième 
côte  gauche. 

Rate  petite,  pas  d'épanchement  dans  le  péritoine.  Le  cœur  est  un  peu 
refoulé  à  gauche  et  en  haut,  à  l'état  normal  du  reste,  ainsi  que  les  deux 
poumons. 

La  tumeur  du  foie  avait  été  considérée  comme  un  carcinome,  à  cause 
de  sa  sensibilité  constante  et  de  l'apparence  cachectique  du  malade  ;  mais 
la  fluctuation  évidente,  la  forme  globuleuse  et  la  longue  durée  de  la  tu- 
meur me  firent  rejeter  cette  opinion;  mon  collègue  Langenbeck,  qui 
partageait  ma  croyance  à  un  échinocoque  du  foie,  fit,  le  2  juillet,  une 
ponction  avec  un  trocart  de  la  grosseur  d'une  plume  de  corbeau,  sur  le 
bord  externe  du  muscle  droit,  au-dessous  du  rebord  costal.  11  sortit  plus 
de  3  litres  d'un  liquide  clair  comme  de  l'eau,  nullement  albumineux,  à 
réaction  alcaline  et  ne  présentant  aucune  trace  d'échinocoques,  non 
plus  que  de  leurs  membranes  ou  de  leurs  crochets.  . 

Application  sur  la  partie  supérieure  de  l'abdomen  d'une  serviette  im- 
bibée d'eau  froide  :  décoction  de  tamarin  additionnée  de  sulfate  de  soude. 

S  juillet.  —  La  région  du  foie  est  douloureuse,  alternatives  de  frisson 
et  de  chaleur,  96  pulsations,  constipation  opiniâtre.  Prescripf.  :  2  grains 
de  calomel  trois  fois  par  jour,  frictions  avec  l'onguent  napolitain. 

7,  8  et  10.  —  Les  frissons  se  renouvellent;  la  fréquence  du  pouls  oscille 
entre  90  et  110,  jusqu'au  12,  où  il  tombe  à  60;  la  sensibilité  du  côlé  droit 
disparaît  alors  complètement,  l'hypochondre  et  l'épigastre  sont  souples, 
lamatité  est  réduite  de  11  pouces  3/4  à  4  pouces,  on  ne  peut  plus  attein- 
dre le  bord  inférieur  du  foie  avec  les  doigts.  Les  fonctions  digestives 
étaient  cependant  encore  complètement  anéanties.  Elles  ne  se  rétabli- 
rent que  lentement  par  l'emploi  d'une  infusion  de  rhubarbe  et  de  sub- 
stances analogues.  Le  29  juillet,  le  malade  se  trouvait  assez  bien  pour 
retourner  dans  son  pays. 
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Environ  un  mois  plus  tard,  des  frissons  se  reproduisirent  sous  forme 
d'accès  irréguliers,  selon  toute  apparence  sous  l'influence  du  froid  et 
d'erreurs  de  régime;  le  foie  redevint  sensible,  l'appétit  disparut  et  la 
nutrilion  s'altéra.  Un  régime  sage,  le  repos,  de  petites  doses  de  quinine, 
des  vésicatoires  dans  la  région  du  foie,  triomphèrent  peu  à  peu  de  ces 
troubles,.qui  faisaient  craindre  une  suppuration  des  parois  du  kyste,  et 
amenèrent  la  guérison  définitive. 

Il  s'agissait  évidemment  ici  d'un  échinocoque  stérile  d'un  volume  con- 
sidérable. Une  simple  ponction  de  la  poche  et  l'évacuation  aussi  com- 
plète que  possible  de  son  contenu  par  la  pression  suffit  pour  amener 
l'inflammation  de  ses  parois  et  consécutivement  sa  disparition.  Les  fris- 
sons répétés,  qui  survinrent  après  l'opération,  à  deux  reprises  séparées 
par  plusieurs  semaines,  font  croire  qu'il  se  forma  dans  la  poche  des  exsu- 
dats  purulents,  qui  se  condensèrent  plus  tard  parla  résorption,  avantque 
le  kyste  disparût.  S'il  y  eût  eu  un  grand  nombre  de  vésicules  de  seconde 
génération,  on  aurait  probablement  été  contraint,  par  le  volume  du  kyste, 
d'évacuer  à  plusieurs  reprises  son  contenu  et  d'y  faire  des  injections  de 
bile  ou  d'iode. 

En  J  864,  j'ai  guéri  dans  ma  clinique  un  kyste  hydatique  du  foie 
par  une  seule  ponction.  La  guérison  était  complète  après  4  jours. 

Langenbeck  m'a  communiqué  deux  autres  cas  d'échinocoques 
empruntés  à  sa  pratique,  qui  furent  guéris  par  une  simple  ponc- 
tion. Dans  l'un  des  deux,  l'échinocoque  était  également  stérile; 
dans  l'autre  le  liquide  laissa  déposer  par  le  repos  un  sédiment  blan- 
châtre formé  en  grande  partie  de  jeunes  échinocoques  ;  il  n'y  avait 
ni  vésicules  ni  membranes  ;  les  vésicules  de  seconde  formation  pa- 
raissaient donc  encore  faire  défaut  dans  ce  cas. 

Cette  dernière  circonstance  est  d'une  grande  valeur  pour  le  succès 
de  l'opération.  Plus  est  grande  la  quantité  de  liquide  fournie  par  la 
ponction,  relativement  au  volume  de  la  tumeur,  moins  il  doit  exis- 
ter de  vésicules  secondaires,  et  plus  le  pronostic  est  favorable. 

Les  kystes  simples  stériles  sont  les  plus  faciles  à  guérir. 

Art.  VII.  —  Échinocoque  multiple,  êchi  uocoq  ne  mnltiloculaire 

du  foie. 

I.  —  Historique. 

Les  deux  premières  observations  de  cette  forme  particulière  d'é- 
chinocoque  du  foie  furent  publiées  par  Buhl  (1);  mais  il  n'en  recon- 
nut pas  la  nature,  et  il  confondit  ces  tumeurs  avec  le  colloïde 

(I)  Buhl,  Illustrirta  Münchener  Zeitung,  1852,  1. 1,  p,  102,  et  Zeitschrift  für  ra- 
tionnelle Mediän,  1854,  t.  IV,  p.  35G. 
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alvéolaire.  Luschka  et  Zeller  (i),  les  premiers,  y  trouvèrent  déjeunes 
échinocoques  et  les  distinguèrent  du  véritable  cancer  colloïde  du 
foi.  Un  quatrième  cas  fut  observé  par  Virchow  (2),  qui  sépara  cette 
nouvelle  production  des  tumeurs  gélatineuses  et  la  rangea  parmi  les. 
vers  vésiculaires  sous  le  titre  d'échinocoque  multiloculaire.  Griesin- 
ger (3)  a  publié  un  cinquième  cas  de  cette  tumeur  du  foie. 

A  cette  première  liste  sont  venus  s'ajouter  depuis  les  travaux  de  : 
Scbiess  (4),  Böttcher  (5),  Erismauz  (6),  Friedreich  (7),  Huber  (8), 
Ott  (9),  Féréol  (10),  Scheutaueret  Schrotter  (dl),  Carrière  (12),  Du- 
cellier  (13),  Rappeler  (14),  Hafer  (15). 

Outre  ces  observations  précises,  on  en  trouve  dans  la  littérature 
médicale  quelques  autres,  qui  appartiennent  vraisemblablement  à 
la  même  catégorie,  mais  qui  ne  sont  pas  assez  bien  décrites  pour 
qu'on  puisse  les  juger  sûrement.  Nous  citerons  ici  les  préparations 
du  muséum  de  Zurich,  mentionnées  par  W.  Meyer  (16),  et  celles  du 
muséum  de  Prague  d'après  Dittrich  (17). 

II.  —  Histoire  naturelle  médicale. 

Il  y  a  des  formes  d'échinocoques  du  foie  dans  lesquelles  les  hy~ 
datides  ne  sont  pas  réunies  dans  une  vésicule  mère,  mais  se  déve- 
loppent en  grand  nombre  les  unes  à  côté  des  autres.  Il  se  forme  de 
cette  manière  des  tumeurs  volumineuses  de  structure  alvéolaire, 

(1)  Luschka  et  Zeller,  A Iveolarcolloid  der  Leber.  Inaugural-Abhandlung.  Tübin- 
gen, 1854. 

(2)  Virchow,  Verhand.  der  physikalisch  medicinischen  Gesellschaft  m  Würzburg, 

185G,  t.  VI,  p.  84. 

(3)  Griesinger,  Archiv,  für  Heilkunde,  1860,  t.  VI,  p.  547. 

(4)  Arch.  f.  path.  Art.,  t.  XIV,  1858. 

(5)  Beitraf/  zur  Frage  über  den  Gallertkrebs  der  Leber  (Arch.  f.  path.  An.,  t.  XV, 
1858). 

(6)  Beiträge  zur  Casuistik  der  Leberk,  1864. 

(I)  Beiträge  zur  Pathol.  der  Leberand  Milz  (Arch.  f.  path.  Anat.,t.  XXXIII, 
1865,  et  Arch.  de  méd.  1866). 

(8)  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Mediz,  1866. 

(9)  Berlin,  klin.  Wochenschr,  1867. 

(10)  Acéphulocyste  du  foie  et  des  poumons  (Soc.  méd.  des  hop.  et  Gaz.  des  hop., 
1867). 

(II)  Medio.  Jahrbüch,  Zeüschr.  de  Gescllch.  d.  ärzte  in  Vien,  1867. 

(12)  Th.  de  Paris,  1868. 

(13)  Élude  clinique  sur  la  tumeur  à  é.hinocoque  mulliloculaire  du  foie  et  des  pou- 
mons,  1868. 

(14)  Zw  Casuistik  des  multilocultiren  Echùiococcusgeschwulst  der  Leber  (Arch. 
d.  Heilk,  1869).  . 

(15)  Arch.  d.  Heilk,  1875. 

(16)  Meyer,  Zwei  Mckbildungs formen  des  Carcinoms.  Inaugural-Dissertation. 
Zurich,  1854. 

(17)  Dittrich,  Präger  Vier tel jahrschrift,t.  III. 
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dans  lesquelles  s'opère  ordinairement  une  décomposition  centrale. 

Ces  tumeurs  sont  formées  d'un  stroma  fibreux,  offrant  les  carac- 
tères habituels  d'un  tissu  conjonclif  parsemé  de  cellules  fusiformes 
et  réticulées,  parfois  devenant  graisseux  en  quelques  points,  et  dans 
d'autres,  surtout  à  la  périphérie,  circonscrivant  des  portions  de  pa- 
renchyme hépatique  fortement  pigmenté.  'Ce  stroma  renferme 
des  cavités  arrondies,  allongées,  anfractueuses,  ou  de  forme  irré- 
gulière, dont  le  volume  varie  entre  celui  d'un  grain  de  millet, 
ou  même  moins,  et  celui  d'un  pois  (1)  ;  ces  cavités  communi- 
quent le  plus  souvent  entre  elles  par  des  ouvertures  d'un  diamètre 
variable. 

Les  alvéoles  renferment  des  vésicules  gélatineuses  (2)  dont  les 
parois  anhistes  sont  formées  de  couches  concentriques,  et  présen- 
tent, comme  celles  des  échinocoques,  de  fines  stries  parallèles  sur 
une  coupe  transversale.  Les  vésicules  qui  contiennent  des  granu- 
lations et  des  gouttelettes  graisseuses  très-fines,  sont  rarement  ar- 
rondies ;  elles  sont  habituellement  en  voie  de  destruction  et  plissées 
à  l'intérieur  ;  elles  présentent  quelquefois  des  diverticulums  latéraux 
reçus  dans  des  cavités  accessoires,  parfois  aussi  plusieurs  étrangle- 
ments. Les  grandes  cavités  renferment  souvent  deux  ou  un  plus 
grand  nombre  de  vésicules  juxtaposées  et,  çà  et  là,  des  masses  gé- 
latineuses, qui  s'étendent  facilement  en  membranes  dans  l'eau,  et 
dont  on  voit  s'isoler  de  petites  vésicules  parfaitement  closes  du 
volume  d'un  grain  de  millet  à  celui  d'un  grain  de  chanvre .  Celles-ci 
paraissent  emboîtées  dans  les  premières.  Les  membranes  des  vé- 
sicules subissent  des  changements  analogues  à  ceux  des  échinoco- 
ques ordinaires;  elles  prennent  souvent  un  aspect  vitré  et  présen- 
tent des  dépôts  formés  par  des  granulations  brillantes  comme  les 
granulations  graisseuses,  ou  par  des  pigments.  A  côté  des  vésicules 
et  entre  elles  on  rencontre  très-fréquemment  des  sphères  offrant 
des  stries  concentriques  et  quelquefois  radiées,  à  centre  simple 
ou  multiple;  elles  sont  formées  d'une  base  organique  imprégnée  de 
sels  calcaires,  et  se  distinguent  par  leur  volume  des  corpuscules  cal- 
caires appartenant  aux  échinocoques  ordinaires.  On  voit  encore 

(I)  Virchow  a  fixé  les  dimensions  des  petites  cavités  îi  T;;  et  ^  de.  millim., 
celles  des  plus  grandes  a  îVet  j*  de  millim.;  quelques  alvéoles  avaient  6  millim. 
de  longueur  et  de  2  à  3  miliim.  de  largeur. 

{Tj  Atlas,  pl.  XI  ;  la  figure  7  est  une  partie  de  la  préparation  de  Luschka  et  Zellcr 
On  voit  dans  le  stroma  d'un  jaune  sale  des  alvéoles  do  grandeur  variable,  arron- 
dis, allongés  ou  irréguliers,  renfermant  des  vésicules  gélatineuses,  d'un  gris 
blanchâtre.  La  préparation  conservée  longtemps  dans  l'esprit-de-vin  a  perdu  sa 
couleur  primitive. 

FiiERiciis,  3e  édit.  40 
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souvent  des  cristaux  aiguillés  ou  en  gerbes,  et  de  l'hématoïdine  en 
grains  ou  cristallisée. 

Dans  quelques  vésicules,  surtout  dans  celles  qui  occupent  les 
plus  grands  alvéoles,  on  observe  à  l'œil  nu  des  points  blancs  très- 
fins,  et  au  microscope  des  échinocoques  avec  leurs  couronnes  de 
crochets  et  leurs  corpuscules  calcaires,  ne  différant  en  rien  de  ceux 
que  nous  avons  décrits  précédemment  (1)  ;  mais  le  plus  grand  nom- 
bre des  vésicules  demeure  stérile. 

Dans  tous  les  cas  observés  jusqu'ici,  le  centre  de  la  tumeur  était 
en  décomposition.  On  trouve  à  l'intérieur  une  excavation,  dont  le 
volume  égale  celui  du  poing,  et  parfois  dépasse  celui  de  la  tête  d'un 
homme  (2),  remplie  d'un  liquide  purulent  jaune  ou  d'un  vert  sale  ; 
parle  repos  ce  liquide  laisse  précipiter  un  dépôt  blanc  jaunâtre, 
mélangé  de  membranes  grisâtres  et  de  petites  vésicules,  et  formé 
essentiellement  de  gouttelettes  graisseuses,  de  quelques  cellules 
granuleuses  et  de  cristaux.  La  membrane  interne  de  la  cavité  pré- 
sente une  surface  anfractueuse,  couverte  de  crevasses  ;  elle  forme 
des  diverticulums  aboutissant  à  des  cavités  accessoires,  et  est  cou- 
verte d'un  dépôt  jaunâtre.  Ces  cavités  accessoires  contiennent  des 
vésicules  gélatineuses  atteignant  le  volume  d'un  grain  de  chanvre; 
d'autres  vésicules  semblables  sont  logées  dans  les  alvéoles  des 
parois. 

Outre  la  tumeur  principale  on  en  trouve  encore  d'autres  plus 
petites  dans  le  parenchyme  hépatique;  Virchow  a  de  plus  rencontré 
des  traînées  en  chapelet,  semblables  à  des  racines  s'irradiant  de  la 
tumeurjusqu'à  la  surface  de  la  glande  et  envoyant  des  prolongements 
vers  la  veine  porte.  Quelques-uns  de  ces  prolongements,  accompa- 
gnés de  la  capsule  de  Glisson,  s'étendaient  encore  de  6  centimètres 
plus  loin  jusqu'au  voisinage  de  l'intestin.  On  voyait  ces  traînées  en 
chapelet  dans  toutes  les  parties  de  l'organe,  où  elles  accompagnaient 
les  canaux  biliaires  et  la  veine  porte,  dont  elles  soulevaient  de  place 
en  place  les  parois,  formant  ainsi  des  saillies  à  l'intérieur  des  vais- 
seaux. Les  canaux  du  foie,  conduits  biliaires,  veine  porte,  veines  et 
artère  hépatiques  présentaient  par  places,  dans  toute  l'étendue  de 
la  formation  pathologique,  des  rétrécissements  et  une  compression 
latérale. 

Friedreich  (3)  découvrit,  à  l'examen  microscopique,  dans  des 

(1)  Virchow  a  vainement  cherché  les  crochets  sur  quelques  échinocoques  isolés. 

(2)  Dans  h;  cas  de  Griesinger,  le  diamètre  transversal  de  la  cavité  s'élevait  à 
30  cent.  ;  elle  contenait  10  chopines  d'un  liquide  purulent. 

(3)  Loc.  cil. 
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parties  où  le  tissu  hépatique  ne  présentait  encore  aucune  altération 
à  l'oeil  nu,  de  petites  vésicules,  tantôt  rondes,  tantôt  en  chapelet, 
tantôt  munies  çà  et  là  de  hourgeons  latéraux.  Les  cellules  hépati- 
ques qui  entouraient  immédiatement  ces  jeunes  productions  étaient 
infiltrées  de  matière  biliaire,  avaient  même  subi  un  degré  assez 
avancé  de  dégénérescence  graisseuse  et  étaient  mêlées  à  des  amas 
d'hématoïdine. 

Dans  les  cas  décrits  par  Diltrich  et  Buhl,  les  masses  gélatineuses 
accompagnaient  également  la  veine  porte;  Griesinger  a  trouvé  la 
principale  division  de  la  branche  droite  de  la  veine  porte  obli- 
térée. 

Dans  le  cas  de  Friedreich,  non-seulement  les  gros  vaisseaux  bi- 
liaires qui  se  rendaient  à  la  tumeur,  mais  même  le  canal  hépatique 
et  le  cholédoque,  jusqu'à  son  embouchure  dans  le  duodénum, 
étaient  remplis  de  vésicules  d'échinocoques.  Une  masse  avait  même 
remonté  du  tronc  principal  dans  la  branche  gauche  du  canal  hépa- 
tique. Le  contenu  de  ces  gros  conduits  biliaires  avait  la  mêrhe 
composition  que  les  vésicules  d'échinocoques  contenues  dans  les 
alvéoles  de  la  tumeur. 

Dans  le  cas  de  Féréol  (1)  la  veine  cave  était  englobée  dans  la  tu- 
meur dans  une  étendue  de  3  cenlim.  Ses  parois  étaient  très- 
hypertrophiées  et  son  calibre  rétréci  au-dessous  de  l'oblitération 
complète.  Au  niveau  de  l'oblitération  elle  était  transformée  en  un 
cordon  blanc,  dur,  difficilement  isolable.  A  la  coupe,  ce  cordon  se 
présentait  formé  d'un  tissu  d'un  blanc  mat,  parsemé  d'alvéoles  en 
général  à  peine  perceptibles.  L'embouchure  de  la  veine  hépatique 
droite  était  complètement  oblitérée  parla  masse  morbide.  Une  des 
branches  de  la  division  droite  de  la  veine  porte  était  transformée  en 
cordon  analogue  à  celui  qui  remplissait  la  veine  cave.  Trois  des 
principales  divisions  de  l'artère  hépatique  étaient  remplies  de  vési- 
cules gélatineuses  entre  lesquelles  il  y  avait  parfois  des  cloisons 
complètes,  formant  ainsi  des  alvéoles.  —  Les  voies  biliaires  étaient 
libres. 

III.  —  Siège. 

La  lésion  occupe  le  plus  souvent  le  lobe  droit  du  foie.  Dans  Lrois 
cas  (Virchow,  OU,  Ducellier),  elle  était  développée  dans  le  lobe 
gauche. 

Cette  affection  a  toujours  coïncidé  avec  une  augmentation  de  vo- 


(1)  Tarrière,  loc.  cit. 
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lame,  de  la  rate  ;  cet  organe  était  triplé  dans  les  cas  de  Zellcr  et  de 
Griesinger  ;  il  contenait  un  foyer  hémorrhagique  dans  l'observation 
de  "Virchow. 

La  cavité  péritonéale  renfermait  ordinairement  de  la  sérosité  ou 
du  pus. 

On  ne  doit  pas  hésiter  à  rattacher  cette  formation  pathologique 
aux  échinocoques,  et  à  l'attribuer  à  la  migration  d'embryons  de 
ténia  dans  le  foie;  mais  il  reste  à  savoir  pourquoi  ils  affectent  dans 
leur  développement  celte  forme  particulière?  d'où  viennent  ces 
innombrables  hydatides  qui  se  multiplient  ainsi  les  unes  à  côté  des 
autres  ?  chacune  d'elles  a-t-elle  son  germe  propre,  ou  proviennent- 
elles  toutes  d'un  petit  nombre  d'embryons  de  ténia  par  bourgeon- 
nement et  séparation  ?  Virchow  conclut  du  mode  de  distribution  du 
produit  morbide,  observé  par  lui,  ainsi  que  par  Buhl  et  Dittrich, 
que  cette  forme  d'échinocoques  se  développe  dans  les  lymphati- 
ques du  foie,  et  que  la  propagation  des  vésicules  dans  des  direc- 
tions déterminées,  ainsi  que  leurs  petites  dimensions  dépendent  de 
la  résistance  des  parois  des  lymphatiques.  Rüchenmeister  (1)  par- 
tage cette  opinion,  et  il  explique  la  grande  quantité  des  hydatides 
par  l'étranglement  du  kyste  primordial  à  l'intérieur  des  vaisseaux 
lymphatiques  où  il  se  développe.  Friedreich  et  Schrœdervan  der 
Kolk  placent  l'origine  de  la  maladie  dans  les  voies  biliaires,  Leuc- 
kart  dans  les  vaisseaux  sanguins,  Heschl  dans  les  acini  du  foie. 
Ce  sujet  demande  de  nouvelles  recherches  pour  être  jugé  en  parfaite 
connaissance  de  cause. 

IV.  —  Étiologie. 

Cette  maladie  se  développe  de  préférence  dans  l'âge  moyen  de 
la  vie.  Dans  les  observations  où  l'âge  est  signalé,  les  sujets  avaient 
de  24  à  66  ans.  Le  sexe  masculin  constitue  une  prédisposition  mar- 
quée ;  sur  16  cas  on  trouve  12  hommes  et  4  femmes.  L'affection  est 
plus  commune  dans  l'Allemagne  du  Sud  et  surtout  dans  le  Wur- 
temberg que  partout  ailleurs. 

V.  —  Symptomatologie. 

Le  début  est  latent  et  les  symptômes  n'apparaissent  ordinaire- 
ment qu'à  une  époque  où  les  lésions  ont  pris  un  accroissement  assez 
considérable.  La  perle  des  forces,  un  sentiment  de  lassilude  mar- 


(i)  Küchenmeister,  loc.  cit.,  p.  478. 
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quent  ordinairement  la  première  période  de  la  maladie.  Des  dou- 
leurs abdominales  sont  notées  10  fois  sur  12,  mais  avec  des  carac- 
tères variables,  à  divers  degrés  d'intensité  et  à  des  époques  différentes 
de  la  maladie.  Dans  les  observations  de  Griesinger  et  de  Zeller,  elles 
ont  signalé  le  début.  Elles  présentent  parfois  le  caractère  d'une 
simple  sensation  de  pesanteur  ou  de  tension,  d'autres  fois  elles  ont 
plus  d'acuité  ;  elles  peuvent  être  intermittentes  ou  continues,  pro- 
gressives. 

L'ictère  est  un  des  symptômes  les  plus  constants,  quoiqu'il  puisse 
faire  défaut;  sur  13  cas,  il  manque  complètement  deux  fois  et  est  si- 
gnalé comme  léger  une  fois.  Dans  toutes  les  autres  observations,  il 
acquiert  une  grande  intensité  etpersistejusqu'à  la  mort.  C'est  le  plus 
ordinairement  le  premier  symptôme  qui  fixe  l'attention  du  malade. 

L'ascile  est  notée  7  fois  sur  13  cas,  l'œdème  des  extrémités  infé- 
rieures sans  ascite  trois  fois,  l'œdème  avec  ascite  cinq  fois.  Ott  a 
signalé  un  œdème  cutané,  diffus  sur  divers  points  des  téguments  et 
mobile  dans  son  siège;  le  volume  du  foie  est  augmenté  dans  tous 
les  cas  et  cette  augmentation  amène  souvent  une  voussure  de  l'hy- 
pocbondre  droit  avec  distension  de  l'abdomen,  même  en  l'absence 
d'ascite.  Dans  un  cas  (Carrière),  le  lobe  gauche  était  seul  tuméfié. 
Les  limites  du  foie  varient  de  la  4°  côte  en  haut  à  la  crête  iliaque  et 
à  l'ombilic  en  bas. 

La  consistance  des  parties  du  foie  accessibles  à  la  palpation  est 
augmentée  ;  la  dureté  égale  quelquefois  celle  du  cartilage  ou  de  la 
pierre.  Dans  cinq  cas  la  surface  du  foie  était  lisse,  sans  saillies  ;  dans 
cinq  cas  il  y  avait  des  inégalités  ou  des  bosselures  plus  ou  moins 
marquées,  dures  ou  ramollies.  Le  bord  est  quelquefois  inégal,  tran- 
chant. Il  existait  de  la  fluctuation  dans  un  cas  (Griesinger). 

La  rate  était  hypertrophiée  dans  10  cas  sur  12. 

Les  fonctions  digestives  peuvent  être  diversement  troublées.  Il  y 
a  habituellement  de  l'anorexie,  de  la  constipation,  dans  des  cas  plus 
rares  de  la  diarrhée. 

Un  certain  nombre  d'observations  signalent  des  hémorrhagies 
par  différentes  voies,  comme  on  les  observe  souvent  dans  les  ictères 
intenses  et  prolongés. 

En  tenant  compte  de  la  période  latente  de  la  maladie,  on  peut 
dire  que  sa  durée  est  toujours  longue,  et  sa  marche  fort  lente.  Elle 
a  duré  11  ans  dans  un  cas,  7  ans,  6  ans,  de  6  à  13  mois  clans  d'au- 
tres cas  ;  mais  dans  ces  derniers  la  durée  n'est  calculée  qu'à  partir 
des  premières  manifestations  appréciables. 
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V.  —  Diagnostic. 

Le  diagnostic  pendant  la  vie  offre  de  très-grandes  difficultés.  Un 
ictère  se  développant  le  plus  souvent  sans  prodromes,  graduelle- 
ment et  sans  fièvre,  opiniâtre  et  intense,  un  gonflement  graduel  du 
foie  et  de  la  rate,  sans  ascite  ou  avec  une  ascite  tardive,  pourraient 
autoriser  à  croire  à  des  échinocoques  mulliloculaires. 

Les  kystes  hydatiques  ordinaires,  le  cancer,  le  foie  syphilitique,  la 
dégénérescence  amyloïde,  la  cirrhose  hypertrophique  sont  les  ma- 
ladies avec  lesquelles  le  diagnostic  demande  à  être  étudié  plus  spé- 
cialement. 

Les  kystes  hydatiques  ordinaires  se  distingueront  aisément  par 
l'existence  d'une  tumeur  bien  circonscrite,  fluctuante,  présentant 
souvent  le  frémissement  caractéristique.  L'ictère  est  aussi  rare 
dans  celle  forme  qu'il  est  commun  dans  la  forme  multiloculaire. 
Si  cependant,  comme  dans  un  cas  observé  par  Sommerbrodt(l),  des 
kystes  hydatiques  multiples  formaient  à  la  surface  du  foie  des  tu- 
meurs résistantes,  d'une  consistance  élastique  ferme,  avec  saillie  de 
la  moitié  droite  de  l'abdomen  et  un  développement  de  l'organe  oc- 
cupant l'espace  étendu  de  la  6e  côte  au  ligament  de  Poupart,  le  dia- 
gnostic pourrait  présenter  de  grandes  difficultés. 

La  maladie  du  foie  avec  laquelle  on  est  le  plus  exposé  à  confon- 
dre l'échinocoque  multiloculaire  est  le  cancer.  Les  éléments  prin- 
cipaux du  diagnostic  consisteront  dans  la  fréquence  beaucoup  moin- 
dre de  l'ictère,  l'absence  ordinaire  de  tuméfaction  de  la  rate,  la 
présence  de  bosselures  beaucoup  plus  accentuées,  la  marche  plus 
rapide  dans  le  cancer. 

Dans  le  foie  syphilitique,  outre  les  antécédents,  on  trouvera  des 
dépressions  et  des  bosselures  plus  marquées,  l'absence  d'amaigris- 
sement et  le  plus  ordinairement  d'ictère  bien  accusé. 

La  dégénérescence  amyloïde  se  reconnaîtra  facilement  à  l'absence 
de  l'ictère  et  del'ascite,  ainsi  que  par  la  coexistence  de  suppuration 
prolongée,  d'affections  du  tissu  osseux,  de  tuberculose,  de  syphilis. 

Il  sera  souvent  absolument  impossible  de  distinguer  l'échinocoque 
multiloculaire  de  la  cirrhose  hypertrophique.  L'ictère,  l'ascite  tar- 
dive, la  tuméfaction  de  la  rate,  le  gonflement  avec  induration  du 
foie,  la  lenteur  de  la  marche  de  la  maladie  sont  des  symptômes 
communs  aux  deux  affections.  Si  les  douleurs  périloniliques  par 

(I)  Sommerbrodt,  Ueber  zwölf  in  einer  menschlichen  Leber  beobachtete  Echi- 
noeoccen  im  Zustande  der  reinen  Scoleipro  fuction.  Arch.  f.  path.  Ana'.,  186G, 
t.  XXXVI. 
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poussées  aiguës,  fébriles,  paraissent  appartenir  plutôt  à  la  cirrhose 
hyperlrophique,  cet  élément  est  trop  variable  pour  fournir  une  base 
de  quelque  certitude  au  diagnostic. 

La  dégénérescence  dans  les  garde-robes  de  vésicules  de  très-pe- 
tites dimensions  avec  des  traces  de  prolifération  exogène  fournirait 
d'après  Friedreich  un  signe  certain  ;  mais  ce  signe  n'a  pas  encore 
été  constaté. 

VI.  —  Terminaison.' 

La  maladie  s'est  terminée  par  la  mort  dans  tous  les  faits  obser- 
vés ;  on  ne  saurait  dire  si  elle  est  susceptible  de  rétrograder  et  de 
guérir. 

VII.  —  Traitement. 

Le  traitement  se  borne  à  combattre  les  symptômes.  La  ponciion 
qui  pourrait  se  présenter  à  l'esprit,  lorsqu'on  rencontre  la  fluctua- 
tion, loin  de  provoquer  le  retrait  et  la  guérison  de  l'évacuation,  ne 
ferait  qu'activer  la  décomposition  et  la  fièvre  hectique. 

Art.  VIII.  —  Pentastome  «lenticule  du  foie. 

(Pentastoma  denticulatum.) 

I.  —  Historique. 

Le  pentastome  se  rencontre  bien  plus  fréquemment  dans  le  foie 
que  l'échinocoque;  il  n'a  été  observé  chez  l'homme  que  dans  ces 
derniers  temps,  et,  comme  il  n'occasionne  aucun  trouble,  il  est  sans 
importance  clinique.  Pruner  (1)  est  le  premier  qui  ait  démontré  le 
pentastome  dans  le  foie  de  l'homme.  Sur  deux  nègres,  au  Caire,  il 
trouva  enkysté  dans  le  foie  un  parasite,  dont  il  ne  détermina  pas 
bien  la  nature.  Bilbarz  et  de  Siebold  (2)  l'ont  reconnu  pour  un  pen- 
tastome, qu'ils  désignèrent  comme  espèce  nouvelle  sous  le  nom  de 
Pentastoma  constrictum.  En  Allemagne,  la  présence  de  ce  parasite 
dans  le  foie  de  l'homme  fut  constatée  pour  la  première  fois  par  Zen- 
ker (3);  le  foie  n'est  cependant  pas  le  seul  organe  où  il  se  développe, 
on  le  rencontre  aussi  dans  les  reins  et  dans  le  tissu  sous-muqueux 
de  l'intestin  grêle  (Wagner).  Il  n'est  pas  rare  chez  nous;  Zenker  l'a 
trouvé  9  fois  dans  168  autopsies  à  Dresde,  Hcschl  5  fois  sur  20  a 

(1)  Pruner,  Krankheiten  des  Orients.  1847,  p.  245. 

(2)  Siebold,  Zeitschrift  für  wissenschaftliche  Zoologie,  t.  IV,  p.  C3. 

(3)  Zenker,  Zeitschrift  für  rationelle  Medizin.  I8541,  t.  V,  p.  2*24. 
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Vienne,  Wagner  1  fois  sur  10  à  Leipzig;  Virchow  le  croit  plus  com- 
mun à  Berlin  que  dans  l'Allemagne  centrale  ;  à  Breslau  je  l'ai  ren- 
contré.dans  un  semestre  5  fois  sur  -17  cadavres.  Les  penlaslomes  de 
notre  pays  ne  sont  cependant  pas  les  mômes  que  ceux  de  l'Egypte, 
c'est  le  Pentastoma  denticulatum  de  Rudolphi. 

II.  —  Histoire  naturelle  médicale. 

On  trouve  dans  le  foie,  le  plus  souvent  à  la  face  supérieure  du  lobe 
gauche,  plus  rarement  sur  le  lobe  droit  et  d'ordinaire  alors  au  voisi- 
nage du  ligament  suspenseur,  quelquefois  aussi 
à  la  face  inférieure  de  la  glande,  mais  presque 
jamais  dans  son  épaisseur,  un  noyau  légèrement 
saillant,  long  de  1  ligne  à  1  ligne  1/2,  formé  par 
une  capsule  fibreuse  résistante  et  facile  à  énu- 
cléer.  En  général,  ce  noyau  est  unique,  plus  ra- 
rement il  y  en  a  deux  ou  trois.  La  capsule  ren- 
ferme l'animal  recourbé  sur  lui-même,  long  de 
1  ligne  à  1  ligne  1/2,  incrusté  de  substance  cal- 
caire, et  si  fortement  uni  à  son  enveloppe,  qu'on 
éprouve  de  la  peine  à  l'en  dégager  intact.  Au 
moyen  de  l'acide  chlorbydrique  affaibli  on  par- 
vient à  le  débarrasser  des  sels  cabaires  et  à  pré- 
ciser les  caractères  du  parasite. 

L'enveloppe  tégumentaire  de  l'animal  (flg.  119 
et  Atlas,  pl.  XI,  fîg.  9)  légèrement  brunâtre  pré- 
sente des  épines  rangées  suivant  des  lignes  cir- 
culaires transversales  et  parallèles;  chacune  de 
ces  lignes  se  compose  d'environ  160  épines 
aiguës,  minces,  dirigées  en  arrière,  ayant  une 
longueur  de  0mm,02  à  0mm,03.  Chaque  côté  de 
l'animal,  dont  la  forme  est  celle  d'un  ovale  aplati, 
est  muni  d'une  série  d'orilices  arrondis,  qui 
représentent  des  stigmates.  Sous  l'extrémité  an- 
térieure tronquée  transversalement  est  située  la 
bouche  de  forme  ovale,  petite,  entourée  d'un  bourrelet  de  chitine 
mince  et  jaunâtre.  Chaque  côté  de  la  bouche  est  occupé,  dans  une 
direction  oblique  en  bas  et  en  dehors,  par  une  paire  de  crochets  jau- 
nâtres, volumineux,  fortement  recourbés  et  enchâssés  par  une  base 
largement  échancrée  dans  des  poches  particulières.  Chacun  d'eux 
est  muni  d'un  appareil  de  support  spécial  sur  lequel  le  crochet 
s'emboîte.  Cet  appareil  de  support  semble  être  une  enveloppe  déta- 


Fig.  119.  —  Penta- 
stome  denticulé  vu 
de  ventre  grossi  10 
fois.  Un  trait  placé 
à  côté  marque  la 
grandeur,  naturelle 
(d'après  Zenker). 
(Davaine.) 
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chée  de  la  poche  de  crochels  et  transformée  en  chitine,  dont  l'extré- 
mité supérieure  s'étirerait  pour  former  une  pointe,  que  Küchen- 
meisler  a  appelée  couvre-pointe  (Spitzendecker).  L'anus  se  trouveà 
l'extrémité  de  la  queue. 

Le  penlastome  denticulé  est,  comme  Gurlt  l'avait  soupçonné  et 
comme  Leuckart  (1)  l'a  démontré  expérimentalement,  un  premier 
degré  du  Pentastoma  ixnioides  qui  vit  dans  les  fosses  nasales  et  les 
sinus  frontaux  du  chien  et  d'autres  animaux.  On  trouve  assez  sou- 
vent le  Pentastoma  denticulatum  dans  le  règneanimal,  chez  la  chèvre, 
le  lapin,  Je  bœuf,  le  chat,  etc.,  on  ne  sait  pas  encore  exactement 
comment  il  pénètre  dans  les  organes  de  l'homme. 

m.  —  Siège. 

Son  siège  habituel  à  la  surface  du  foie  semble  indiquer  qu'il 
arrive  dans  l'estomac  avec  les  aliments  et  chemine  à  travers  les  pa- 
rois de  cet  organe  jusqu'au  lobe  hépatique  gauche,  où  il  se  fixe  sous 
l'enveloppe  périlonéale,  et  s'enkyste  pour  mourir  bientôt  après. 

Art.  IX.  —  Cancer  du  foie. 

I.  —  Historique. 

Jusqu'au  commencement  de  notre  siècle,  le  carcinome  du  foie  ne 
se  trouve  nulle  part  nettement  isolé  des  autres  tumeurs  et  dégéné- 
rescences de  celte  glande.  On  connaissait  bien  depuis  Hippocrate  (2) 
les  cancers  des  parties  externes  et  ceux  de  la  mamelle;  mais  les 
conditions  principales  de  leur  présence  et  de  leur  développement 
dans  les  organes  internes,  où  ils  ne  subissent  pas  ordinairement  la 
destruction  ulcéreuse,  restaient  inconnues. 

Sous  la  dénomination  desquirrhe  du  foie  on  comprenait  jusqu'ici 
toutes  les  espèces  d'induration  du  foie,  l'induration  simple  et  gra- 
nulée aussi  bien  que  le  cancer,  qui  résultaient  de  la  dégénérescence 
du  squirrhe  sous  l'influence  de  conditions  défavorables.  Cette  mala- 
die était  considérée  comme  une  conséquence  de  l'hépatite,  et  plus 
tard  on  la  fit  rentrer  dans  la  grande  classe  des  obstructions  du  foie. 
Nous  trouvons  déjà  les  faits  envisagés  de  cette  manière  dans  Galien 
(3)  et  dans  Arélée  (4).  «  Verum  si  a  phlegmone  hepar  non  suppura- 

(1)  Leuckart,  Hau  und  Entwickelungs  Geschichte  der  Pentastomen.  Leipzig,  ISfiO. 

(2)  Hippocrate,  Œuvres  complètes,  trad.  E.  Littré.  Maladies  des  femmes,  liv.  Il, 
133.  Paris,  1853,  t.  VIII,  p.  283. 

(3)  Galien,  Œuvres,  traduites  par  Ch.  Daremberg.  De  (a  méthode  thérapeutique, 
à  Glaueon,  lib.  II,  ch.  vu.  Paris,  185G,  t.  I,  p.  764. 

(4)  Arétèe,  D;  caufis  et  signis  morborum  diuturn.,  lib.  I,  cap.  xtu,  p.  42. 
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«  tur,  nemini  dubium  fueril,  tumorem  durum  subsidentem  in  scir- 
«  rhum  mutari  ac  slabiliri,  etc.  »  Bianchi  (1)  fait  remarquer  :  «  Per- 
«  tinaoior  hepatis  frigida  sive  lympbalica  obstructio,  prœsertim  post 
«  diuturnos  in  rebus  naturalibus  errores,  quandoque  in  scirrhum 
«  convertitur,  cum  pituitosus  humor  in  volumen  inertius  indures- 
«  cit.  »  Fr.  Hoffman  (2)  émet  les  mômes  opinions,  ainsi  que  Boer- 
haave  et  Van  Swielen  (3).  «  Atque  rursum  si  post  inflammationem 
<(  jecinoris  adsunt  condiliones,  scirrhus  ibi  nascitur,  qui  tumore, 
«  duritie,  incremenlo  et  suam  sedem  et  vicina  laedit;  mollibus  non 
«  auscultât,  acribus  in  cancrum  horrendum  verlilur,  etc.  »  Morga- 
gni (4)  décrit  quelques  cas  de  carcinome  du  foie  en  termes  conve- 
nables, mais  il  ne  se  sert  pas  de  l'expression  de  cancer  ;  ce  sont  tan- 
tôt des  stéatomes,  tantôt  des  tumeurs  dures.  «  Abdomine  diducto, 
<;  jecur  longe  maximum  inventuin  est,  steatomatibus  plénum.  Ven- 
a  triculus  intus  fuit  nigris  maculis  distinctus,  in  pyloro  callosus.  » 
«  Venter,  ubi  exbausla  fuit  effusa  aqua,  jecur  oslendit  multis  albis 
«  nec  tamen  perduris  tumoribus  intus  extraque  obsessum,  in  pan- 
<(  create  autem  similem  unum,  sed  durïorem  (5).  »  11  y  avait  donc, 
en  même  temps,  dans  le  premier  cas  un  cancer  de  l'estomac  et  dans 
le  second  un  cancer  du  pancréas.  Nous  trouvons  des  observations 
analogues  dans  Ruyscb  (6),  Sloll  (7),  etc. 

Mathieu  Baillie  (8)  a  représenté  et  décrit  avec  soin  le  carcinome 
du  foie  sous  le  nom  de  tubercules  ou  nodus  blancs  et  volumineux 
dont  il  avait  saisi  la  ressemblance  avec  le  squirrhe  d'autres  parties. 
Il  rangeait  cependant  aussi  parmi  les  tubercules  du  foie  la  cirrhose, 
comme  étant  constituée  par  des  nodosités  envahissant  la  généralité 
de  l'organe,  les  tubercules  proprement  dits  comme  étant  des 
noyaux  scrofuleux  et  enfin  d'autres  masses  molles  et  brunes,  dont 
on  ne  saurait  préciser  la  nature. 

On  trouve  encore  la  môme  confusion,  relativement  au  cancer  du 
foie,  dans  Portai  (9);  il  ne  le  dépeint  nulle  part  comme  une  forme 

(1)  Bianchi,  Ilistoria  hepatica.  Genevœ,  1725,  üb.  I,  p.  356. 

(2)  Hoffmann,  Dissertatio  medica  de  hepatis  scirrho,  1772.  Opera  omtiia  suppl. 
Genevaj,  1748,  II,  p.  357. 

Fr.  Hoffmann  a  basé  sa  description  du  sqjlirrhe  du  foie  sur  un  cas  dans  lequel 
la  maladie  guérit  après  la  rupture  d'un  abcès  à  travers  les  parois  abdominales. 

(3)  Van  Swieten,  Comment,  in  Hermaui Boerhaavii Aphorismos,  lib.  III, p.  1 1 7,  seq. 

(4)  Morgagni,  Epist.  xxx,  p.  14. 

(5)  Morgagni,  Episl.  xxxvm,  p.  28. 

(G)  Ruyscb,  Observ.  anat.  chirurg.,  p.  45  et  86. 

(7)  Sloll,  Ratio  rnedendi,  t.  III,  p.  i. 

(8)  Baillie,  Anatomie  pathologique  des  organes  les  plus  importants  du  corps  hu- 
main, trad.  par  Guerbois.  Paris,  1815,  p.  178. 

(OJ  Portai,  Maladies  du  foie.  Paris,  1813. 
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particulière  de  maladie  du  foie,  il  ne  s'en  occupe  qu'accidentelle- 
ment et  d'une  manière  superficielle,  à  propos  des  différentes  ter- 
minaisons de  l'hépatite  :  «  On  a  vu,  par  ces  observations,  que  la 
suppuration,  l'induration  ou  le  squirrhe,  le  cancer,  la  gangrène  ou 
le  sphacèle  élaient  des  terminaisons  fréquentes  de  l'inflammation 
du  foie.  » 

Bayle  (1)  fut  le  premier  qui  décrivit  exactement  le  carcinome  du 
foie,  et  qui  en  démontra  la  grande  fréquence.  Il  prouva  que  les  tu- 
meurs de  cet  organe,  désignées  jusqu'alors  sous  les  noms  de  stéa- 
tomes,  de  corps  blancs,  de  tubercules,  de  squirrhes,  etc.,  étaient 
de  vrais  cancers.  Les  raisons  qu'il  en  donne  sont  :  l'analogie  de 
leur  structure  anatomique  avec  celle  du  cancer  de  la  mamelle,  l'a- 
nalogie de  transformations,  la  coïncidence  de  carcinomes  dans  d'au- 
tres organes,  et,  en  outre,  l'influence  fâcheuse,  toute  semblable, 
qu'elles  exercent  sur  l'ensemble  de  l'organisme. 

Dans  la  période  qui  s'étend  depuis  celte  époque  jusqu'à  nos  jours, 
parurent  un  grand  nombre  de  travaux  excellents,  qui  établirent 
d'une  manière  de  plus  en  plus  précise  l'histoire  du  cancer  hépa- 
tique (2),  sa  structure  microscopique,  ses  phénomènes  précurseurs 
•et  ceux  de  son  déclin,  ses  diverses  formes,  et  enfin  les  symptômes 
qui  l'accompagnent. 

Les  carcinomes  du  foie  présentent  ordinairement  les  caractères 
des  cancers  simples  ordinaires,  et,  suivant  le  degré  de  développe- 
ment du  stroma  fibreux  et  la  plus  ou  moins  grande  abondance  du 
suc  cancéreux,  ils  appartiennent  par  leur  mollesse  ou  leur  dureté, 
soit  aux  cancers  médullaires,  soit  aux  squirrhes.  Il  est  beaucoup 
plus  rare  d'y  rencontrer  la  forme  pigmentée,  qui  constitue  le  cancer 
mélanique,  ou  la  vascularisation  abondante  du  fongus  hématode. 

(1)  Bayle  et  Cayol,  Diction,  des  sciences  médicales,  art.  Cancer.  Paris,  1812,  t.  III, 
pages  537  et  G33. 

(2)  Les  plus  importants  de  ces  travaux  sont  les  suivants  :  —  Cruveilliier,  Anat. 
patholog.,  livraison  XII,  pl.  II  et  III  ;  livraison  XXII,  pl.  I  ;  livraison  XXIII,  pl.  V  ; 
livraison  XXXVII,  pl.  IV.  —  Andral,  Clinique  médic,  t.  IV,  p.  188;  Anatomie 
.patliolog.  Paris,  1839,  t.  II,  p.  GOi.  —  Abercrombie,  Pathological  and  practicnl 
■researches  on  Diseaseso/  the stomach,  iheintestinal  canal,  t/teliver.  Edinburg,  1828. 

—  Farre,  The  morbid  Analomy  of  the  liver.  London,  1812.  —  Bright,  Guy's  hospi- 
■tal  reports,  I.  —  Hope,  Principles  and  illustrations.  Fig.  90  à  109.  —  Carsvvell, 
Patholog.  Anatom.,  fascic.  II,  pl.  IV;  fascic.  IV,  pl.  I.  —  Budd,  Diseases  of  the 
liver.  London,  1854.—  Rokitansky,  Patholog.  Anatom.,  t.  III,  p.  354.  —  Oppolzer, 
Prager  Vierleljahrschrift ,  1845,  ps.  69.  —  Boclidaleck,  ibid.,  1840.  —  Dittrich, 
ibid.,  1846  et  1848.  —  Waller,  Zeitschr.  der  Wiener  Aerzte,  184C.  —  Lebert, 
Traité  d'anatom.  pathologique  générale  et  spéciale.  Paris,  1855-1802,  1. 1,  p.  321. 

—  Spaeth,  Arch.  f.  palh.  Anatomie.  Band  XXXV,  18C0.  —  Naunyn,  Ueber  die 
Entwicklung  der  Leberkrebse  (Beicbert's  u.  du  Bois-Heymond's  Archiv.  1866). 
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Les  cancers  cystiques  et  les  vrais  cancers  colloïdes  ne  sont  pas 
moins  exceptionnels. 

Dans  quelques  circonstances  très-rares,  on  rencontre  des  produits 
nouveaux,  qui  ressemblent  aux  sarcomes  dans  toutes  leurs  parties. 

T.  Parenchyme  hépatique.  —  La  matière  cancéreuse  est  habituelle- 
ment réunie  dans  le  parenchyme  hépatique,  sous  Jbrme  de  masses 
ou  de  nodus  plus  ou  moins  volumineux;  il  est  plus  rare  que  le 
tissu  glandulaire  en  soit  infiltré  uniformément,  dans  une  grande 
étendue,  sans  ligne  de  démarcation  tranchée.  Les  Anglais  distin- 
guent deux  variétés,  sous  les  noms  de  tubera  circumscripta  et  lubera 
diffusa,  variétés  que  les  Français  appellent  tubercules  cancéreux  et 
tumeurs  cancéreuses  diffuses. 

Les  nodus,  dont  le  volume  varie  depuis  celui  d'un  grain  de  millet 
jusqu'à  celui  d'une  pomme  ou  même  d'une  tête  d'enfant,  sont  le 
plus  souvent  arrondis;  ils  ne  s'aplatissent  que  lorsqu'ils  arrivent,  à 
la  surface  de  l'organe,  au  contact  de  l'enveloppe  péritonéale;  alors 
ils  présentent  fréquemment  une  dépression  ombilicale,  et  sur  ces 
points,  le  péritoine  est  opaque  et  épaissi.  Ces  nodus  sont  ordinaire- 
ment isolés;  quelquefois  on  les  trouve  disséminés  en  très-grande 
quantité  dans  le  parenchyme  hépatique,  et  occupant  la  profondeur 
de  l'organe,  aussi  bien  que  la  surface.  Leur  nombre  est  en  raison 
inverse  de  leur  volume;  lorsqu'ils  se  sont  développés  consécutive- 
ment à  une  altération  de  la  même  nature,  siégeant  dans  d'autres 
organes,  ils  sont  ordinairement  nombreux;  ils  restent  au  contraire 
plutôt  isolés,  quand  ils  se  sont  formés  primitivement  dans  le  foie.  A 
côté  d'une  tumeur  cancéreuse  très-développée,  on  en  trouve  sou- 
vent de  plus  petites,  qui  paraissent  de  date  plus  récente. 

Le  cancer  du  foie  présente  habituellement  une  consistance  lar- 
dacée,  rarement  ferme  et  cartilagineuse;  parfois,  au  contraire,  elle 
rappelle  la  mollesse  de  la  pulpe  cérébrale,  et  donn'e  une  apparence 
de  fluctuation  (I).  Sur  la  coupa,  les  carcinomes  ordinaires 
offrent  une  couleur  d'un  blanc  mat,  parsemée  d'un  nombre  plus 
ou  moins  grand  de  points  et  de  stries  rouges,  suivant  la  quan- 
tité de  vaisseaux  sanguins  que  le  tissu  renferme.  La  pression  en  fait 
sortir  un  suc  laiteux  d'autant  plus  abondant,  que  la  substance  can- 
céreuse est  plus  molle  et  plus  semblable  à  la  pulpe  médullaire. 

(I)  Le  professeur  Cruveilhier  a  décrit,  sous  le  nom  d'abcèi  cancéreux,  des  tu- 
meurs fluctuantes  du  foie,  dont  la  ponction  donnait  issue  à  un  liquide  crémeux, 
et  qui  étaient  limitées  par  des  parois  semblables  à  celles  des  kystes,  et  sillonnéos 
de  trabécules.  Ces  tumeurs  s'étaient  développées  dans  le  cours  d'un  cancer 
utérin. 
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Lorsqu'on  a  exprimé  ainsi  le  suc,  la  trame  fibreuse  de  la  tumeur 
devient  très-apparente. 

La  périphérie  des  nodosités  cancéreuses  est  rarement  isolée  par 
un  kyste  distinct  (1);  le  plus  souvent,  le  nouveau  produit  se  perd 
insensiblement  dans  le  parenchyme  qui  l'entoure.  Cette  particula- 
rité, ainsi  que  les  rapports  des  éléments  du  parenchyme  glandulaire 
avec  le  carcinome,  apparaissent  surtout  lorsqu'on  examine  atten- 
tivement des  tranches  fines  de  la  tumeur,  à  un  fort  grossissement. 
On  voit  une  préparation  de  cette  nature,  dans  Y  Atlas,  pl.  VII,  fig.  4. 
Elle  représente  un  cancer  s'étendant  de  la  capsule  de  Glisson  au 
parenchyme  hépatique  voisin.  Le  milieu  de  la  préparation  montre 
la  capsule  épaissie  et  garnie  de  cellules  de  tissu  conjonctif  étoi- 
lées;  celle-ci  enveloppe  des  rameaux  de  la  veine  porte  injectés  en 
jaune,  des  rameaux  de  l'artère  hépatique  injectés  en  bleu,  des  vais- 
seaux biliaires  et  des  nerfs.  Sur  le  pourtour,  on  voit  la  substance 
cancéreuse  pénétrant  le  tissu  glandulaire  de  la  périphérie  des  lo- 
bules vers  le  centre:  çà  et  là  on  retrouve  quelques  cellules  isolées  * 
provenant  du  parenchyme;  plus  loin,  sur  le  côté  de  la  figure,  se 
trouvent  des  débris  plus  considérables,  et,  à  cet  endroit,  le  réseau 
capillaire  des  veines  hépatiques  et  de  la  veine  porte  est  rempli  par 
l'injection.  La  masse  cancéreuse  grisâtre  cesse  graduellement  vers 
les  bords  de  la  préparation  ;  là,  elle  n'envahit  plus  que  la  périphérie  . 
des  acini,  dont  le  centre  reste  intact.  Dans  Y  Atlas,  pl.  VIII,  flg.  2, 
où  est  représenté  le  bord  d'un  cancer  mou  volumineux,  on  voit  la  ma- 
nière dont  les  premiers  éléments  du  cancer  du  foie  envahissent  le 
tissu  conjonctif  inlerlobulaire,  pour.se  propager  de  là  vers  le  centre 
du  lobule,  en  se  substituant  aux  cellules  glandulaires.  Dans  les 
points  où  la  transformation  cancéreuse  est  complète,  on  reconnaît 
encore,  dans  la  disposition  du  slroma  fibreux  grisâtre,  la  structure 
primitive  du  tissu  interlobulaire;  seulement  les  mailles  sont  rem- 
plies par  des  cellules  cancéreuses,  chargées  de  graisse,  au  lieu  de 
l'être  par  des  cellules  hépatiques.  Dans  certains  cas,  il  est  difficile 

(1)  Les  tumeurs  médullaires  molles  du  foie  sont  celles  qui  m'ont  particulière- 
ment offert  un  kyste  évident,  d'où  l'on  pouvait  énucléer  complètement  ou  enlever 
avec  un  courant  d'eau  la  masse  cancéreuse,  sans  entamer  le  tissu  sain  qui  l'en- 
veloppait. Laënnec,  Wardrop,  Bright  {Guy's  hoxpilal  Reports,  vol.  I,  p.  638), 
Scbrœder  van  der  Kolk  (Backer,  De  liepatis  structura,  1 845,  p.  59),  Rokitansky 
(Put/iol.  Anatom.,  t.  VU,  p.  358),  rapportent  des  cas  semblables.  Dans  un  cas  re- 
présenté par  Bright,  un  vaisseau  volumineux,  isolé,  passait  de  la  paroi  du  kyste 
dans  la  tumeur  ;  cette  paroi  avait  elle-même  un  aspect  réticulé,  le  parenchyme 
hépatique  qui  l'entourait  était  condensé.  Dans  un  autre  cas  on  trouvait  sur  la  cap- 
sule, d'aspect  lisse,  des  vaisseaux  aplatis  par  la  compression.  Cruveilhier  a  publié 
des  observations  semblables. 
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de  décider  si  on  a  sous  les  yeux  des  cellules  hépatiques  chargées  de 
graisse  ou  des  cellules  cancéreuses,  lorsqu'on  n'a  pas  la  présence  du 
pigment  pour  reconnaître  les  premières  (fig.  118). 

Dans  le  développement  du  cancer  du  foie,  les  éléments  cancéreux 
se  substituent  donc  aux  cellules  glandulaires,  en  prenant  le  plus 
souvent  pour  point  de  départ  le  tissu  conjonctif  interlobulaire;  par 
conséquent  il  n'y  a  pas  ici  un  refoulement  des  acini,  comme  avec 
les  échinocoques  et  d'autres  produits  de  nouvelle  formation  (1). 

Naunyn  (2)  pense  que  le  cancer  primitif  du  foie  a  pour  point  de 
départ  l'épithélium  des  canalicules  biliaires.  Il  conclut  en  outre 
de  ses  observations  que  le  cancer  de  cet  organe  peut  présenter  une 
structure  glanduleuse  qui  a  une  étroite  connexité  avec  celle  du 
parenchyme  hépatique,  et  il  y  rattache  les  tumeurs  adénoïdes. 

II.  Appareil  vasculaire.  —  En  même  temps  que  ces  changements 


Fiy.  120.  — Globules  du  cancer  du  foie.  — a, a,  noyaux  des  globules  cancéreux.  — 
b,b,  globules  cancéreux  à  parois  concentriques.  — c,  cellule  cancéreuse  montrant 
six  parois  d'enveloppe.  —  d,  cellule  mère  renfermant  plusieurs  noyaux.  —  e,e, 
noyaux  allongés  de  globules  cancéreux.  (Ledert,  Anat.  patholog.) 

s'opèrent  dans  le  parenchyme  du  foie,  l'appareil  vasculaire  des 
points  envahis  en  subit  aussi  d'essentiels.  L'accroissement  du  tissu 
interlobulaire  entraîne  le  développement  des  branches  de  l'artère 

(1)  On  n'observe  le  refoulement  et  la  condensation  de  la  substance  glandulaire 
ambiante  que  dans  quelques  cas  de  cancers  enkystés.  —  Hodgkin  et  Bright  (Guy's 
liospilul  Reports,  vol.  I,  p.  639),  ainsi  que  Schrœder  van  der  Kolk,  avaient  reconnu 
que  le  point  de  départ  du  cancer  se  trouve  le  plus  souvent  dans  le  tissu  conjonctif 
interlobulaire  ;  Walshe,  au  contraire,  le  place  dans  l'intérieur  des  acini  ;  ainsi  qu'on 
peut  le  voir,  Atlas,  pl.  VIII,  fig.  1,  j'ai  rencontré  ça  et  là,  au  centre  des  lobules, 
une  substance  grise  grenue,  entourée  de  cellules  hépatiques,  en  partie  saines  et 
entourées  de  capillaires  de  la  veine  porte,  en  partie  plongées  dans  un  stroma 
fibreux,  fusiforme  et  atrophiées.  Ce  mode  de  développement  du  cancer  est  plus 
rare  que  le  premier. 

(2)  Loc.  cit. 
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hépatique,  et  l'atrophie  corrélative  de  celles  de  la  veine  porte  (1). 
Celle-ci  n'envoie  plus  que  quelques  rameaux  isolés  dans  la  masse 
cancéreuse,  dont  le  slroma  est  au  contraire  parcouru  par  de  fortes 
divisions  artérielles.  Partout  où  les  cellules  du  foie  sont  remplacées 
par  les  éléments  morbides,  le  réseau  capillaire  des  veines  porte  et 
hépatiques,  appartenant  à  la  structure  normale  de  l'organe,  dispa- 
raît, tandis  qu'il  se  développe  un  nouvel  appareil  vasculaire,  dont 
la  distribution  différente  appartient  au  système  artériel  (2).  Le  nom- 
bre de  ces  vaisseaux  présente  de  très-grandes  variétés;  souvent  ils 
sont  disséminés  en  petite  quantité  dans  la  tumeur  d'un  blanc  lai- 
teux ;  mais  quelquefois,  et  principalement  dans  les  cancers  mous, 
ils  sont  tellement  nombreux  et  tellement  rapprochés,  qu'ils  donnent 
au  produit  morbide  une  coloration  rouge  plus  ou  moins  foncée. 
Les  parois  de  ces  vaisseaux  sont  ordinairement  minces,  et,  en  dépit 
de  leur  calibre,  semblables  à  celles  des  capillaires  ;  aussi  se  déchi- 
rent-elles aisément,  et  de  ces  ruptures  résultent  des  épanchements 
sanguins,  qui  se  limitent  le  plus  souvent  à  la  masse  cancéreuse, 
mais  qui  cependant,  dans  des  cas  exceptionnels,  font  irruption  dans 
la  cavité  péritonéale,  en  déchirant  l'enveloppe  du  foie.  V Allas, 
pl.  IX,  fig.  3,  représente  un  foie  parsemé  de  nodosités  de  volumes 
différents.  Quelques-unes  de  celles-ci  sont  tellement  farcies  d'extra- 
vasations  sanguines  arrondies  et  remplissant  les  mailles  du  stroma, 
qu'elles  ressemblent  à  des  baies  de  ronces  ;  d'autres  laissent  voir 
encore  des  restes  de  la  masse  cancéreuse  blanchâtre,  dont  les  vais- 
seaux ont  été  injectés  par  l'artère  hépatique.  L'Atlas,  pl.  YIII, 

(1)  Dans  les  cas  où  les  tumeurs  cancéreuses  sont  en  grand  nombre  ou  ont  un  vo- 
lume considérable,  le  tronc  de  l'artère  hépatique  présente  lui-même  un  calibre 
plus  considérable.  La  comparaison  des  dessins  faits  sur  des  préparations  injec- 
tées pourra  faire  apprécier  les  modifications  du  système  vasculaire.  Dans  V Atlas, 
pl.  VIII,  fig.  2,  la  veine  porte  a  été  injectée  en  rouge,  l'artère  hépatique  en  jaune. 
Dans  la  pl.  VIII,  fig.  1,  la  veine  porte  est  en  jaune,  l'artère  bépatique  en  bleu. 
Dans  la  pl.  VII,  fig.  3  et  4,  la  veine  porte  est  en  jaune,  la  veine  hépatique  en 
rouge,  l'artère  hépatique  en  bleu. 

(2)  Les  opinions  des  observateurs  sur  l'état  de  l'appareil  vasculaire  des  cancers 
du  foie  sont  loin  de  s'accorder.  Tandis  que  Cruveilliicr  place  le  siège  du  cancer 
du  foie  dans  les  capillaires  veineux  et  que  Th.  Meyer  considère  la  veine  porte 
comme  le  point  de  départ  de  la  formation  du  produit  morbide  {Carcinome  der  Le- 
ber. Basel,  1 848,  p.  20),  Sclirœder  van  der  Kolk  (Observa liones  anatomico-patho 
lœoijic,  1820,  fuse.  I,  p.  40),  et  Bérard  (Cruveilhier,  Anatom,  patholug.  in-folio, 
liv.  XII,  p.  G),  s'appuyant  sur  l'examen  de  pièces  injectées,  nient  absolument  la 
participation  du  système  veineux  à  la  maladie.  J'ai  examiné  un  grand  nombre  de 
cancers  du  foie  qui  avaient  été  injectés  par  les  trois  ordres  de  vaisseaux  de  la 
glande;  or,  le  système  do  la  veine  porte  ne  m'a  présenté  que  quelques  grosses 
branches  qui  côtoyaient  la  tumeur  ou  la  traversaient,  sans  fournir  de  capillaires. 
Le  produit  morbide  n'était  alimenté  que  par  l'artère  hépatique,  et  celle  ci  seule 
pût  être  injectée  jusqu'aux  capillaires. 


GiO 


PRODUCTIONS  PATHOLOGIQUES  DU  FOIE. 


fig.  3,  représente  une  de  ces  nodosités  sous  un  fort  grossissement. 

Les  foyers  apoplectiques  des  carcinomes  éprouvent  les  mêmes 
modifications  de  couleur  consécutives  que  les  autres  épanchements 
sanguins  parenchymateux. 

Leshémorrhagies  abondanLes,  à  l'intérieur  des  carcinomes  du 
foie,  en  augmentent  rapidement  le  volume,  et  provoquent  quelque- 
fois en  même  temps  les  signes  de  l'anémie. 

Lorsque  le  cancer  a  détruit  l'enveloppe  péritonéale  du  foie,  il 
peut  survenir  une  hémorrhagie,  qui  devient  mortelle  en  quelques 
heures  par  son  abondance.  V Allas,  pl.  IX,  fig.  1,  représente  un 
cancer  médullaire,  qui  s'est  ainsi  rapidement  terminé  par  la  mort 
{Observation  LXXX1X).  Farre  (1)  et  Cruveilhier  (2)  rapportent  cha- 
cun un  fait  analogue. 

Les  modifications  que  l'appareil  vasculaire  du  carcinome  du  foie 
subit,  après  une  longue  durée  de  la  maladie,  n'ont  pas  encore  été 
suffisamment  étudiées.  Lorsque  la  transformation  graisseuse  et  le 
ramollissement  se  sont  produits,  j'ai  vu  la  matière  injectée  s'épan- 
cher partout  dans  les  mailles  que  remplissait  la  substance  molle, 
tandis  que  les  parties  restées  fermes  laissaient  voir  parfaitement 
leurs  capillaires  (3).  Il  me  semble  plus  que  vraisemblable  que  les 
vaisseaux  se  trouvent  aussi  intéressés  dans  d'autres  formes  d'évo- 
lutions du  cancer  ;  j'ai  maintes  fois  rencontré  dans  la  forme  fibreuse, 
sur  des  parties  atrophiées,  des  vaisseaux  oblitérés  et  remplis' de 
pigment. 

III.  Veines  hépatiques.  —  Les  grosses  branches  de  la  veine  porte, 
appartenant  à  la  structure  normale  des  parties  envahies  par  le  car- 
cinome, restent  quelquefois  longtemps  intactes  ;  elles  traversent 
ou  côtoient  la  tumeur,  et  leur  lumière  n'est  pas  oblitérée  ;  leurs 
parois  restent  saines.  Plus  fréquemment  on  les  trouve  aplaties,  ou 
avec  des  déformations  anguleuses;  en  outre,  il  n'est  pas  rare  de  les 
voir  remplies  et  oblitérées  par  des  masses  de  matière  cancéreuse. 
J.  F.  Meckel  (4),  Otto  (5),  puis  Cruveilhier  (6),  Schrœder  van  der 

(1)  Favre,  Icc.  cit.,  p.  43. 

(2)  Cruveilhier,  Anal,  pathologique,  in-folio,  liv.  XXXVII,  p.  4. 

(3)  Atlas,  pl.  VIE,  fig.  1.  La  masse  bleue  injectée  dans  l'artère  hépatique  forme 
des  épanchements  partout  où  se  trouve  du  tissu  cancéreux  chargé  de  graisse  et 
ramolli  ;  les  ramifications  de  la  veine  porte  injectées  en  jaune  et  celles  des  veines 
hépatiques  injectées  en  rouge,  se  dessinent  partout  où  il  reste  encore  des  portions 
de  parenchyme  hépatique  intact.  La  figure  2  représente  l'artère  hépatique  injectée 
en  jaune;  on  y  vuit  aussi  des  extravasations  dans  les  nodus  cancéreux. 

(4)  Meckel, liandb.  der  patholog.  Anatomie,  Band  II,  p.  332. 
(5l  Olto,  Lehrbuch  der  patholog.  Anatomie.  1830,  t.  I.  p.  350. 
(G)  Cruveilhier,  Anatomie  pathologique,  in-folio,  liv.  XII,  p.  G. 
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Kolk  (I),  Rokitansky,  etc.,  ont  déjà  donné  des  descriptions  plus  ou 
;  moins  exactes  de  cette  altération  de  la  veine  porte  ;  je  puis  en  rap- 
i  porter  cinq  cas,  tirés  de  ma  pratique  personnelle.  Le  cancer  de  la 
■veine  porte  est  d'ordinaire  le  résultat  de  la  propagation  du  cancer 
I hépatique  à  la  paroi  veineuse;  il  se  développe  ensuite  dans  la  ca- 

•  vité  du  vaisseau.  Les  membranes  de  la  veine  s'épaississent,  subissent 
la  dégénérescence,  et  poussent  dans  l'intérieur  de  la  veine  des  vé- 

:  gétations  adhérant  par  une  base  plus  ou  moins  large,  et  remplis- 
sant en  partie  ou  en  totalité  le  canal  vasculaire.  La  dégénérescence 
i  envahit  quelquefois  toute  la  circonférence  d'un  rameau  de  la  veine 
,  porte,  et  le  transforme  en  une  masse  cancéreuse  qui  fait  dispa- 
raître complètement  le  canal.  Des  points  primitivement  malades,  le 
nouveau  produit  se  propage  dans  le  tube  vasculaire,  et  en  remplit 
;  assez  graduellement  une  grande  étendue  jusqu'aux  capillaires.  Aux 
tumeurs  qui  ont  leurs  racines  dans  la  paroi  vasculaire,  et  qui,  pri- 
mitivement lisses  et  revêtues  de  la  tunique  interne,  finissent  parla 
I  perforer,  s'ajoutent  tôt  ou  tard  des  caillots  sanguins,  d'où  peuvent 
naître  en  peu  de  temps  des  thromboses  étendues  qui  s'accompa- 
,  gnenl  des  troubles  circulatoires  liés  à  ce  genre  d'altération. 

Le  cancer  de  la  veine  porte  n'est  pas  toujours  le  résultat  de  l'ex- 
tension du  carcinome  du  tissu  hépatique  avoisinant.  Il  y  a  des  cas 
i  où  de  simples  thrombus  des  veines  présentent  les  éléments  du  can- 
i  cer,  mélangés  aux  parties  constituantes  ordinaires  des  caillots  d'an- 
i  cienne  date,  sans  qu'il  y  ait  eu  perforation,  et  où  on  est  obligé 
'd'admettre  que  des  cellules  cancéreuses  se  sont  développées  dans 
lie  thrombus  lui-même.  Des  altérations  de  cette  sorte  ont  été  dé- 
crites sous  le  nom  de  phlébite  (2). 

Quelquefois  le  cancer  remplit  complètement  le  tronc  et  les  bran- 
iches  de  la  veine  porte  dans  toute  leur  étendue;  il  est  néanmoins 
S  plus  fréquent  de  ne  voir  que  quelques  branches  ou  quelques  ra- 
i  meaux  oblitérés.  Ordinairement  le  vaisseau  présente  aux  endroits 
i  malades  un  élargissement  uniforme  ou  en  ampoule. 

Il  est  remarquable  que  les  branches  des  veines  hépatiques  restent 
:  habituellement  à  l'abri  de  l'infiltration  cancéreuse,  fait  sur  lequel 
i  Gruveilhier  et  Schrœder  van  der  Kolk  ont  appelé  l'attention,  et  que 

•  le  dernier  cherche  à  expliquer  par  la  plus  grande  richesse  artérielle 
de  la  capsule  de  Glisson,  qui  fournit  une  gaîne  à  la  veine  porte.  J'ai 

•  (I)  Bäcker,  De  structurâ  hepatin,  p.  06. 

(2)  Voy.  Rokitansky,  Patholof/.  Anatom.  Wien,  t.  II,  p.  651  ;  II.  Meyer,  Zeits- 
chrift für  rationelle  Medizin,  neue  Folge,  t.  III,  p.  CJ6;  Virchuw,  Gesammelte 
Afjh'tndlun'jeii,  p.  155. 
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cependant  rencontré  des  caillots  sanguins  simples  dans  les  veines 
hépatiques,  aux  points  où  elles  étaient  comprimées  par  le  cancer 
du  foie.  La  compression  atteint  quelquefois  aussi  la  veine  cave  {Ob- 
servation XG1I1). 

Après  la  veine  porte,  ce  sont  les  vaisseaux  et  les  glandes  lympha- 
tiques qui  sont  le  plus  souvent  atteints  dans  le  cancer  du  foie:  ce 
sont  surtout  celles  qui  occupent  le  hile  de  la  glande,  où  elles  for- 
ment des  tumeurs  infiltrées  de  matière  encéphaloïde,  compriment 
souvent  les  conduits  biliaires  du  voisinage,  et  font  obstacle  au  cours 
de  la  bile. 

J'ai  vu,  dans  deux  cas,  les  lymphatiques  remplis  de  substance 
encéphaloïde  fongueuse  former  sur  la  surface  du  foie  des  cordons 
noueux,  gros  comme  une  plume  de  corbeau,  qui  émanaient  de 
nodus  cancéreux  situés  sur  le  bord  antérieur  de  l'organe,  et  se  di- 
rigeaient vers  le  bord  postérieur;  les  glandes  du  médiastin  étaient 
volumineuses.  D'autres  fois,  j'ai  pu  suivre  ces  cordons,  à  partir  du 
sillon  transverse,  dans  le  ligament  hépato-duodénal,  le  long  de  la 
veine  porte,  jusque  derrière  le  pancréas  et  le  pylore,  où  ils  abou- 
tissent aux  glandes  cœliaques.  La  propagation  delà  dégénérescence 
peut  s'y  faire  contre  le  courant  de  la  lymphe. 

IV.  Conduits  biliares.  —  Les  conduits  biliaires  sont  susceptibles 
d'éprouver  diverses  sortes  d'altérations,  sous  l'influence  du  cancer 
hépatique;  les  plus  petits  disparaissent  sans  laisser  de  traces, 
comme  les  cellules  hépatiques  :  les  plus  gros  sont  comprimés,  ou 
présentent  un  épaississement  de  leurs  parois.  On  y  trouve  par  pla- 
ces des  dilatations,  au  niveau  desquelles  les  canaux  peuvent  se 
rompre  et  verser  la  bile  dans  le  tissu  cancéreux  qui  les  entoure  (1). 
Il  n'est  pas  rare  de  trouver  de  gros  conduits  biliaires,  qui  traver- 
sent le  cancer,  sans  avoir  subi  d'altération  (Atlas,  pl.  VII,  fig.  1  et 
4)  ;  quelquefois  au  contraire,  et  cela  se  voit  surtout  dans  le  canal 
hépatique  et  la  vésicule  biliaire,  il  se  développe,  sous  la  muqueuse, 
des  nodus  cancéreux,  sous  forme  de  disques  plats,  qui  gênent  la 
libre  circulation  de  la  bile.  La  figure  4,  pl.  IX  de  V Atlas,  représente 
un  canal  hépatique,  considérablement  dilaté,  avec  une  dégénéres- 
cence cancéreuse  de  cette  espèce. 

Ces  altérations  des  conduits  biliaires,  et  le  catarrhe  qui  s'y  joint, 
expliquent  la  fréquence  de  l'ictère  et  des  calculs  biliaires  dans  h 
cancer  du  l'oie. 

V.  Enveloppe  séreuse  du  foie.  —  L'enveloppe  séreuse  du  foie  es 

(i)  Bright  (Guy's  hospital  Reports,  t.  1,  p.  651)  a  décrit  de  ces  anévrismes  de 
conduits  biliaires. 
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presque  toujours  malade,  lorsque  le  cancer  occupe  la  surface  de 
l'organe.  Elle  s'épaissit  et  prend  une  teinte  blanchâtre,  dans  les 
points  où  elle  revêt  les  nodus  cancéreux,  particulièrement  lorsque 
ceux-ci  présentent  une  dépression  ombilicale.  11  se  développe  par- 
fois une  péritonite  latente,  qui  arrive  rarement  à  se  généraliser,  se 
limite  le  plus  souvent  à  la  glande,  détermine  des  adhérences  avec 
les  organes  voisins,  et  facilite  ainsi  la  propagation  de  la  maladie. 
Très-souvent  on  trouve  sur  le  péritoine  des  dépôts  cancéreux  sous 
forme  de  nodosités  tubéreuses  arrondies,  ou  de  disques  plats.  Ces 
dépôts  se  rencontrent  surtout  au  voisinage  du  foie,  mais  ils  peuvent 
aussi  se  développer  dans  toute  l'étendue  du  péritoine. 

De  la  face  convexe  du  foie,  la  maladie  peut  gagner  le  diaphragme 
et  la  plèvre  droite.  Gruveilhier  a  vu  la  mort  être  due  à  une  pleu- 
résie chronique  qui  n'avait  pas  d'autre  cause  (voy.  Observation 
LXXXVII  et  autres). 

La  péritonite  générale  amène  ordinairement  des  épanchements 
séreux,  contenant  quelques  rares  flocons  fibrineux  ;  ce  n'est  qu'ex- 
ceptionnellement que  la  péritonite  devient  purulente,  dans  des  cas 
de  cancers  mous,  à  développement  rapide,  occasionnant  de  fortes 
congestions  du  foie. 

Les  progrès  du  cancer  sont  plus  ou  moins  rapides,  suivant  sa  na- 
ture. Les  cancers  mous,  qui  contiennent  beaucoup  de  suc,  s'accrois- 


Fig.  12J.  —  Coupe  d'un  cancer  flétri  du  foie.  On  voit  dans  le  milieu  du  nodus  can- 
céreux une  dépression  ombilicale,  au-dessous  de  laquelle  les  fibres  du  réseau 
sont  serrées  les  unes  contre  les  autres,  et  les  mailles  étroites,  en  partie  effa- 
cées, tandis  que,  vers  la  périphérie,  elles  sont  larges  et  remplies  par  les  cellules 
cancéreuses. 

sent  rapidement  ;  les  squirrhes  durs  ont  au  contraire  une  marche 
lente.  Farre  rapporte  un  cas  où  l'on  évalua  à  5  livres  l'augmenta- 
tion qu'un  cancer  du  foie  avait  éprouvée  en  dix  jours  (  I).  L'examen 
attentif  des  malades  fait  reconnaître  que  les  progrès  ont  lieu  ordi- 
(I)  Farre,  loc.  <iï.,  p.  28. 
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naireraent  par  secousses,  qu'il  y  a  des  temps  d'arrêt  alternant  avec 
des  poussées,  où  les  tumeurs  deviennent  plus  douloureuses  et  aug- 
mentent rapidement  de  volume. 

Le  développement  du  cancer  a  ses  limites,  dans  le  foie  comme 
dans  toutes  les  parties  où  il  peut  se  développer  ;  lorsqu'il  existe 
depuis  longtemps,  on  trouve  ordinairement  les  traces  d'un  travail 
de  rétrocession  et  de  décadence.  Ces  changements  se  caractérisent 
par  l'état  graisseux  du  cancer,  son  atrophie  et  sa  rétraction.  Les 
cellules  situées  dans  les  mailles  de  la  trame  fibreuse  se  remplissent 
de  gouttelettes  de  graisse,  deviennent  blanchâtres  et  opaques,  et 
donnent  au  produit  morbide  un  aspect  réticulé  ;  ou  bien  il  se  forme 
des  masses  d'apparence  tuberculeuse,  dans  les  points  où  des  groupes 
considérables  de  cellules  s'atrophient  simultanément.  Les  cellules 
devenues  graisseuses  peuvent  ensuite,  par  les  progrès  de  la  décom- 
position, arriver  à  l'état  d'une  substance  émulsive  qui  se  trouve 
peu  à  peu  résorbée.  Ce  travail  a  lieu  plus  spécialement  au  centre 
de  la  tumeur;  dans  les  parties  qui  en  sont  le  siège,  les  libres  de  la 
trame  réticulaire  se  rapprochent,  les  mailles  se  rétrécissent,  et  il 
finit  par  ne  plus  rester  qu'un  tissu  cicatriciel  dense,  dont  on  ne 
peut  exprimer  de  suc  cancéreux. 

La  surface  des  nodus  cancéreux  présente  à  ce  niveau  une  dé- 
pression ombilicale,  due  à  la  rétraction  graduelle  de  la  masse 
fibreuse  contractile. 

On  a  considéré  cette  transformation  du  tissu  cancéreux  comme 
un  commencement  de  cicatrisation  et  de  guérison  ;  Oppolzer  et 
Bochdaleck  (1)  ont  rapporté  des  observations  où  ils  croient  avoir 
constaté,  au  lit  du  malade  et  à  l'autopsie,  le  travail  de  guérison  du 
cancer  du  foie.  11  n'est  pas  douteux  qu'on  ne  doive  envisager,  dans 
beaucoup  de  cas,  la  condensation  et  la  rétraction  des  nodus  cancé- 
reux comme  le  résultat  d'une  évolution  rétrograde,  restreinte  à 
l'accident  local  (2),  ou,  si  Ton  aime  mieux,  comme  un  commence- 
ment de  cicatrisation  ;  mais  il  y  a  loin  de  là  à  une  guérison  réelle 
de  la  maladie  cancéreuse.  A  côté  de  ces  heureuses  transformations 
du  centre  des  tumeurs,  on  observe,  à  la  circonférence,  une  marche 

(1)  Bochdaleck,  Prager  Vierteljahrsschrift,  1815,  t.  IL 

(2)  La  dépression  ombilicale  des  cancers  superficiels  du  foie  n'est  pastoujoiuj 
le  résultat  du  travail  que  nous  venons  d'indiquer.  On  la  rencontre  souvent  sur  des 
nodus  cancéreux  encore  jeunes,  où  il  est  impossible  de  reconnaître  les  caractères 
de  l'évolution  rétrograde.  Je  trouve  l'explication  de  ce  phénomène  dans  le  degré 
do  contractilité  plus  prononcé  du  tissu  conjonctif  développé  en  premier  dans  les 
parties  centrales  do  la  tumeur,  et  dans  la  diminution  du  suc  cancéreux,  par  suite 
de  l'obstacle  que  l'accroissement  des  bords  de  la  tumeur  met  à  l'apport  du  saug. 
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progressive,  un  accroissement  qui  prouve  que  les  progrès  du  mal 
ne  sont  pas  enrayés,  mais  n'ont  fait  qu'éprouver  une  perturbation 
locale.  Je  n'ai  jamais  pu  constater  un  cas  de  véritable  guérison  du 
cancer  du  foie,  ni  au  lit  du  malade  ni  à  l'autopsie.  Les  cas  cités 
par  Oppolzer  et  Bochdaleck  ont  une  autre  signification;  il  y  a  ici 
une  erreur  résultant  de  la  confusion  des  cicatrices  syphilitiques  du 
foie,  décrites  aux  pages  404  et  suivantes,  avec  le  carcinome. 

Outre  l'atrophie  partielle  du  cancer,  on  rencontre  encore  deux 
autres  sortes  de  modifications  incomparablement  plus  rares,  le  ra- 
mollissement et  l'inflammation.  Dans  le  premier  cas,  il  se  forme 
dans  l'intérieur  de  la  tumeur  des  cavités  remplies  d'un  liquide  con- 
tenant un  mélange  de  molécules  graisseuses,  de  granulations  et  de 
débris  de  la  trame  fibreuse  {Observation  LXXXIX).  Il  est  encore 
plus  rare  de  voir  le  cancer  imprégné  d'exsudats  purulents,  comme 
cela  a  été  observé  par  Gruveilhier  (1)  et  Bennett  (2). 

Le  tissu  hépatique  que  le  cancer  a  épargné  ne  se  comporte  pas 
toujours  de  la  même  manière.  Il  paraît  habituellement  sain  ;  le  seul 
changement  qu'on  y  trouve  est  la  diminution  de  volume,  souvent 
notable,  qu'il  présente  après  qu'il  a  été  séparé  des  tumeurs  can- 
céreuses ;  il  peut  alors  ne  présenter  que  le  tiers,  ou  même  le  sep- 
tième du  poids  normal  (3).  Dans  d'autres  cas,  la  nutrition  du  tissu 
glandulaire  est  activée;  il  s'y  développe  une  hypertrophie,  qui  fait, 
qu'après  l'isolement  du  carcinome,  le  foie  a  un  volume  et  un  poids 
quelquefois  double  de  celui  normal.  Ceci  s'observe  quelquefois 
avec  les  cancers  encéphaloïdes  mous,  à  marche  rapide,  et  accom- 
pagnés de  congestions. 

A  la  périphérie  des  nodus,  le  tissu  glandulaire  subit  fréquem- 
ment la  transformation  graisseuse  ;  quelquefois  aussi  il  est  con- 
densé et  Iraversé  par  des  traînées  de  tissu  conjonctif  ;  plus  souvent 
encore,  on  y  trouve  des  hypérhémies  partielles. 

Les  parties  dans  lesquelles  les  branches  de  la  veine  porte  ont  été 
oblitérées  éprouvent  une  atrophie,  lorsque  l'afflux  du  sang  y  a  fait 
défaut  quelque  temps.  Quand  de  gros  canaux  biliaires  sont  obli- 
térés par  le  cancer,  le  parencbyme  hépatique  prend  une  teinte 
jaune  ou  vert-olive,  et  on  observe  toutes  les  conséquences  de  la 
stase  biliaire.  L'induration  cirrholique  coïncide  rarement  avec  le 
carcinome  {Observation  LXXXVI)  ;  souvent  on  trouve  la  capsule  de 

(1)  Cruveilhicr,  Anat.  pathol.,  liv.  XXXVII,  pl.  IV,  p.  2. 

(2)  Bennett,  Cancerous  and  cancroid  Growths.  Edinburgh,  1849,  p.  39 

(3)  Après  la  séparation  des  tumeurs  cancéreuses,  le  foie  d'un  homme  de  43  ans. 
ne  pesait  plus  rjue  0k,3l. 
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Glisson  épaissie,  simplement  hypertrophiée  ou  cancéreuse.  V Atlas, 
fig.  4,  pl.  VII,  représente  cette  altération  de  la  capsule  ;  les  vais- 
seaux et  les  conduits  biliaires  sont  enveloppés  d'une  gaîne  épaisse 
de  tissu  conjonctif,  sans  que  leur  calibre  en  soit  diminué  (Observa- 
tions XCVI  et  XCV1I). 

Outre  ces  deux  variétés  habituelles,  le  cancer  du  foie  en  présente 
encore  d'autres,  dont  la  structure  offre  quelques  particularités.  Ces 
variétés  sont  les  suivantes  : 

1°  Le  fongus  hématode  (Carcinoma  telangiectodes,  Gefasskrebs, 
Blutschwamm).  —  II  se  distingue  par  le  développement  d'une 
grande  quantité  de  vaisseaux  qui,  ayant  un  calihre  notable  et  de 
minces  parois,  se  déchirent  aisément  et  occasionnent  de  ces  épan- 
chements  apoplectiformes,  tels  que  nous  les  avons  déjà  décrits.  II 
faut  bien  distinguer  cette  variété  de  cancer,  des  cas  rares  repré- 
sentés par  Farre  (1)  etCruveilhier  (2),  dans  lesquels  quelques  par- 
ties du  carcinome  étaient  formées  d'un  tissu  érectile,  semblable 
aux  tumeurs  de  ce  nom.  C'est  là  une  combinaison  de  deux  espèces 
de  tumeurs,  dont  le  développement  a  des  points  communs,  ainsi 
que  nous  l'avons  démontré  plus  haut. 

2°  Le  cancer  mêla  né  (Carcinoma  melanodes,  melanotischer  Krebs). 
—  Le  foie  est  ici  parsemé  de  petits  nodus  de  forme  irrégulière,  à 
contours  mal  déterminés,  rarement  bien  limités,  en  partie  pâles,  en 
partie  colorés  par  du  pigment  jaune,  brun  ou  noir.  L'organe  pré- 
sente ainsi  un  aspect  graniLique. 

Le  pigment  occupe  en  plus  grande  partie  les  cellules  cancéreuses, 
mais  on  en  trouve  aussi  dans  le  suc,  sous  forme  de  granulations 
isolées  ou  réunies  en  groupes.  Cette  variété  se  distingue  par  la  ra- 
pidité avec  laquelle  elle  s'accroît  et  se  propage. 

Les  produits  morbides  pigmentés,  de  formation  nouvelle,  ne  con- 
cordent pas  toujours  par  leur  structure  avec  le  cancer.  J'ai  décrit 
en  détail  (Observation  LXXXVIII)  un  cas  que  je  dois  à  l'obligeance  de 
mon  collègue  Hermann  Lebert  ;  il  est  remarquable,  en  ce  que  les 
éléments  des  tumeurs  étaient  représentés  exclusivement  par  des 
cellules  fusiformes,  en  partie  pâles,  en  partie  pigmentées,  qui  res- 
semblaient en  tout  point  à  celles  du  sarcome. 

Playne  (3)  a  observé  aussi  un  cas  de  celte  nature.  Le  sujet  avait, 

(1)  Farre,  loc.  cit.,  pl.  IV. 

(2)  Plusieurs  niasses  cancéreuses  offraient,  dans  une  partie  de  leur  étendue,  une 
trame  érectile  tout  à  fait  analogue  au  tissu  du  corps  caverneux  ;  cette  trame  était 
remplie  par  un  liquide  couleur  lie  du  vin  (Cruveilhier,  Anatom,  patho/.,  lîv.  XII, 
pl.  II  et  III). 

(3)  Playne,  T/ie  Lancd,  1873,  t.  t. 
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depuis  dix- sept  ans,  au-devant  du  libiaune  excroissance  pigmentée. 
A  l'autopsie,  on  trouva  dans  le  foie,  le  poumon  et  les  glandes  bron- 
chiques, des  tumeurs  du  type  du  sarcome  à  cellules  fusiformes. 

Murchison  (1)  a  également  observé  un  sarcome  du  foie  à  cellules 
fusiformes,  mais  sans  complication  de  mélanose.  Le  sujet  était  un 
homme  de  30  ans,  chez  lequel,  neuf  ans  auparavant,  on  avait  ex- 
tirpé un  œil  pour  un  sarcome  fuso-cellulaire  provenant  de  la  cho- 
roïde. La  tumeur  du  foie  était  de  la  même  nature.  L'histoire  cli- 
nique reproduit  plutôt  les  traits  des  hydatides  que  ceux  du  cancer. 

3°  Le  cancer  cystique  {ca?xinoma  cysticum,  Cystenkrebs).  —  Dans 
cette  variété,  les  tumeurs  cancéreuses  présentent  des  cavités  ar- 
rondies, du  volume  d'une  lentille  à  celui  d'une  noix,  remplies  d'une 
sérosité  claire  et  revêtues  d'une  membrane  lisse  d'aspect  séreux 
{Atlas,  pl.  IX,  fig.  2  et  Observation  CI). 

Assez  souvent  les  cavités  sont  mal  limitées,  la  membrane  séreuse 
fait  défaut,  et,  le  contenu  est  un  fluide  muqueux  et  filant. 

Naunyn  (2)  rapporte  un  cas  de  cystosarcome  du  foie  qu'il  com- 
pare au  cystosarcome  de  la  mamelle.  Dans  un  cas  comme  dans 
l'autre,  on  trouve  un  système  complexe  de  cavités  formées  par  les 
canaux  excréteurs  élargis  et  la  prolifération  du  tissu  conjonctif  qui 
les  entoure.  Le  cystosarcome  du  foie  se  propage,  d'après  Naunyn, 
parle  bourgeonnement  de  l'épithélium  des  voies  biliaires  et  l'exten- 
sion delà  lésion  aux  espaces  cellulaires  de  la  substance  hépatique. 

4°  Le  cancer  alvéolaire  ou  gélatineux  {Carcinoma  alveolare,  Alveo- 
lar oder  Gallertkrebs).  —  Le  véritable  cancer  alvéolaire  du  foie  est 
très-rare,  et  on  n'en  possède  qu'un  petit  nombre  d'exemples  rigou- 
reusement observés  (3).  Je  n'ai  eu  qu'une  seule  fois  l'occasion  de 

(1)  Murcliison,  The  Lancet,  1873,  t.  I. 

(2)  Naunyn,  Ueber  eine  eigenthümliche  Geschwulstform  der  Leber,  loc.  cit. 

(3)  Une  partie  des  observations  qu'on  rencontre  dans  la  littérature  médicale  lais- 
sent de  l'incertitude  sur  la  question  de  savoir  si  on  doit  les  rapporter  à  cette  va- 
riété de  cancer  ou  aux  échinocoques  multiples.  De  ce  nombre  sont  les  cas  du  mu- 
sée de  Prague  (Dittrich,  Prager  Vierteljahrsschrift,  1848,  t.  III,  p.  117),  ceux  du 
musée  de  Zurich  (Meyer),  de  Guy's  hospital  (J.  Wilks,  Transact.  of  the  pathol. 
Soc,  vol.  X).  Boettcher  a  fait  voir  (Arch.  f.  pathol.  Anat.,  t.  XV,  p.  3ô?),  com- 
bien il  est  difficile  de  distinguer  ces  deux  maladies  du  foie,  en  démontrant  sur  une 
préparation  du  musée  de  Uorpat,  qui  présentait  pour  l'aspect  et  la  structure  l'a- 
nalogie la  plus  parfaite  avec  le  cas  de  cancer  colloïde  du  foie  décrit  par  Luschka, 
la  présence  des  corpuscules  calcaires,  des  crochets  et  des  couches  stratifiées  des 
ténioïdes.  Boettcher  va  cependant  trop  loin  lorsqu'il  met  en  question  l'existence 
du  cancer  gélatineux  du  foie.  Il  est  incontestable  qu'on  rencontre  dans  cotte  glande 
des  tumeurs  dont  la  structure  est  la  môme  que  celle  du  cancer  gélatineux  dans 
d'autres  organes.  C'est  à  cette  dernière  catégorie  qu'appartiennent  le  cas  de 
Luschka  (Arch.  f.  pathol.  Anat.,  t.  II,  p.  400),  un  autre  tiré  de  ma  pratiquo  per- 
sonnelle, et  probablement  aussi  celui  de  van  der  Byl  (Transact.  of  the  pal  hol.  Soc, 
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l'observer.  Le  cas  est  celui  d'un  homme  de  42  ans,  qui  fut  admis 
à  ma  clinique  de  Breslau,  le  19  juillet  1856,  dans  un  état  d'épuise- 
ment profond,  avec  une  tuméfaction  de  la  rate,  et  les  symptômes 
d'une  pneumonie  du  côté  gauche  ;  il  mourut  le  lendemain  de  son 
entrée.  Outre  Hepatisation  grise  du  poumon  gauche  et  l'énorme 
développement  de  la  rate,  je  trouvai  dans  le  lobe  gauche  du  foie, 
à  côté  du  ligament  suspenseur,  une  tumeur  arrondie,  d'un  certain 
volume,  dont  la  surface  portait  une  dépression  ombilicale.  La  coupe 
de  cette  tumeur  présentait  une  trame  aréolaire  à  charpente  fi- 
breuse, dont  les  éléments  parlaient,  en  rayonnant,  d'une  branche 
oblitérée  de  la  veine  porte,  et  formaient,  dans  tout  leur  parcours, 
des  mailles  de  grandeurs  variables.  Les  plus  grandes  de  ces  aréoles 
étaient  remplies  par  une  masse  gélatineuse  hyaline  homogène,  qui 
se  laissait  facilement  diviser  quand  on  l'avait  extraite  par  la  pres- 
sion. On  distinguait  au  microscope  des  noyaux  allongés,  le  plus 
souvent  graisseux,  qui  étaient  situés  entre  les  fibres  du  réseau,  et 
aussi  en  partie  disposés  concentriquement  dans  la  substance  géla- 
tineuse. Cà  et  là,  surtout  aux  endroits  où  la  trame  fibreuse,  qui 
ressemblait  beaucoup  à  celle  des  poumons,  était  plus  dense,  on  ob- 
servait aussi  des  noyaux  arrondis  et  des  cellules  munies  d'un  seul, 
et  parfois  de  plusieurs  noyaux,  dont  un  grand  nombre  étaient  en 
Voie  de  transformation  graisseuse.  Quelques  cellules  avaient  la 
forme  de  massues,  étaient  remplies  de  gouttelettes  graisseuses,  et 
contenaient  un  globule  hyalin  à  la  place  du  noyau. 

La  substance  glandulaire  du  foie,  dont  le  volume  était  considé- 
rablement augmenté,  présentait  des  acini  hypertrophiés,  et  des  cel- 
lules chargées  de  graisse  et  de  pigment. 

Les  parois  du  coecum  offraient  la  même  altération  que  le  foie; 
elles  étaient  envahies  par  un  cancer  gélatineux  entièrement  sem- 
blable, pour  l'aspect  et  la  structure,  à  celui  que  nous  venons  de 
décrire  ;  seulement  la  consistance  de  la  matière  gélatineuse  était 
plus  grande  et  telle,  qu'extraite  par  la  pression,  elle  reprenait, 
comme  une  boule  élastique,  la  forme  de  l'alvéole. 

t.  IX).  J'ai  recherché  en  vain  sur  la  préparation,  dont  mon  collègue  Luschka  a  eu 
la  bonté  de  m'envoyer  une  partie,  les  éléments  des  ténioîdes. 

Il  serait  cependant  bon  de  reprendre  d'une  manière  complète  l'examen  compa- 
ratif du  cancer  gélatineux  et  de  l'échinocoque  multiple,  d'autant  plus  que  Würz  a 
fait  la  remarque  importante,  que  la  substance  gélatineuse-  d'un  cancer  colloïde  du 
sein  observé  par  Lebert  était  très-pauvre  en  azote  et  ressemblait  à  la  chitine 
(Arch.  für  palhol.  Anat.,  t.  IV,  p.  203)  ;  Lücke  (ibid.,  t.  XIX,  p.  100),  a  démontré 
récemment,  par  l'analyse  élémentaire,  que  cette  particularité  appartenait  égale- 
ment aux  membranes  des  échinocoques. 
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L'observation  de  Luschka  (1)  était  relative  à  un  énorme  cancer 
gélatineux  du  foie,  qui  s'était  propagé  à  l'estomac,  au  côlon  trans- 
verse et  à  l'épiploon. 

Le  foie  était  transformé  en  une  masse  informe,  arrondie,  du 
poids  de  S  livres  environ,  d'un  blanc  sale,  à  surface  bosselée  et  pré- 
sentant des  épaississements  partiels  de  son  enveloppe  séreuse.  A  la 
face  inférieure  de  l'organe,  on  trouvait  une  innombrable  quantité 
de  saillies  transparentes,  pressées  les  unes  contre  les  autres  comme 
les  grains  d'une  grappe,  ayant  le  volume  d'une  lentille  et  même 
celui  d'une  noix,  remplies  d'un  liquide  gélatineux,  et  limitées  par 
des  parois  minces,  très-faciles  à  rompre.  La  vésicule  biliaire  et  le 
hile  du  foie  avaient  disparu  sans  laisser  de  traces  ;  du  parenchyme 
hépatique  il  ne  restait  qu'une  petite  portion  du  lobe  gauche,  qui 
avait  subi  la  transformation  graisseuse.  Le  tissu  glandulaire  était 
remplacé  par  une  charpente  fibreuse,  circonscrivant  d'innombra- 
bles cavités  remplies  d'une  masse  gélatineuse.  La  figure  10,  pl.  XI  de 
Y  Adas,  représente  une  partie  de  la  préparation.  A  l'examen  micro- 
scopique, Luschka  a  trouvé,  outre  un  grand  nombre  de  cristaux 
semblables  à  de  petits  bâtons,  des  corpuscules  granuleux  et  des 
plaques  semblables  à  de  l'épithélium  ;  puis  des  cellules  fusiformes 
et  d'autres  arrondies  à  noyaux  simples  ou  multiples. 

Le  sujet  était  un  homme  de  63  ans,  qui  avait  éprouvé  des  trou- 
bles digestifs  pendant  de  nombreuses  années  et  était  mort  d'épui- 
sement. 

L'observation  que  van  der  Byl  (2)  rapporte  n'est  qu'un  cas  d'al- 
tération de  la  surface  du  foie,  intéressant  en  même  temps  les  liga- 
ments et  la  vésicule  biliaire  ;  le  parenchyme  y  prenait  peu  de  part. 
Le  siège  principal  du  cancer  gélatineux  était  ici  le  péritoine  et 
l'épiploon. 

5°  Le  cancer  épithélial.  —  Sur  un  foie  présenté  à  la  Société  de 
biologie  par  Longuet  (3),  le  lobe  droit  contenait,  à  la  périphérie 
seulement,  des  noyaux  jaunes  que  l'examen  microscopique  a  dé- 
montré être  constitués  par  un  épithélium  à  cellules  cylindriques. 
'  Malassez  et  Ranvier  pensent  que  cet  épithélium  s'est  développé  aux 
i  dépens  des  canalicules  biliaires.  Toute  la  substance  hépatique  était 
■  atteinte  de  sclérose  hyperlrophique  et  d'inflammation  intra-  et 
i  exlra-lobulaire  diffuse. 

Telles  sont  les  formes  sous  lesquelles  le  cancer  se  présente  dans 

(1)  Luschka,  Archiv  f.  pathol,  Anat.,  t.  IV,  p.  400. 

(2)  Van  der  Byl,  Transact.  of  Ihe  pat/iol.  Soc,  t.  IX,  p.  207. 

(3)  Longuet,  Guz.  Iiebdom.,  1874. 
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le  foie,  et  tels  les  changements  qu'il  fait  subir  à  chacun  des  élé- 
ments de  la  glande. 

Les  modifications  extérieures  que  cet  organe  éprouve,  très-im- 
portantes au  point  de  vue  du  diagnostic,  revêtent  des  formes 
diverses. 

Le  volume  du  foie  est  le  plus  ordinairement  augmenté  dans  des 
proportions  énormes;  il  peut  atteindre  10,  16,20  livres  et  au 
delà  (1).  Dans  31  cas  de  ma  pratique  son  volume  fut  trouvé  aug- 
menté 22  fois,  diminué  3  fois,  à  l'état  normal  6  fois.  Dans  60  cas 
appartenant  à  d'autres  observations  l'appréciation  du  volume  de  la 
glande  a  été  négligée  15  fois  ;  38  fois  il  était  augmenté  et  sur  ce 
nombre  16  fois  le  poids  variait  de  8  à  20  livres.  Dans  3  cas  le  foie 
est  signalé  comme  étant  petit,  dans  4  cas  comme  offrant  le  volume 
normal.  Si  nous  ajoutons  à  ces  quatre  derniers  cas  les  15  cités  plus 
haut  où  la  détermination  manque,  nous  trouverons  19  cas  sur  60, 
ou  25  sur  91 ,  dans  lesquels  le  volume  du  foie  ne  s'éloignait  pas  sen- 
siblement de  l'état  normal. 

Le  cancer  modifie  ordinairement  la  forme  de  la  glande  ;  l'organe 
devient  irrégulier  ;  sa  surface  et  ses  bords  présentent  des  saillies 
tuberculeuses  marquées  pour  la  plupart  d'une  dépression  ombili- 
cale, ou  bien  des  tumeurs  hémisphériques  rénitentes.  Il  est  beau- 
coup plus  rare  de  trouver  la  lorme  de  la  glande  normale,  et  sa  sur- 
face lisse  et  égale  ;  ceci  n'arrive  que  lorsque  les  nodus  cancéreux 
enchâssés  dans  le  parenchyme  ne  proéminent  en  aucun  point  à 
l'extérieur.  Les  cas  de  cette  nature,  qui  se  sont  présentés  trois 
fois  à  mon  observation,  peuvent  très-bien  être  confondus  avec 
d'autres  tuméfactions  du  foie,  surtout  avec  l'état  cireux  (Observa- 
tion LXXXVIII). 

La  consistance  du  foie  est  d'ordinaire  profondément  altérée  ; 
habituellement  les  saillies  tuberculeuses  sont  plus  fermes  que  le 
tissu  normal,  mais  quelquefois  les  nodus  cancéreux  sont  assez  mous 
pour  donner  l'apparence  de  la  fluctuation  et  exposer  à  prendre  le 
cancer  pour  un  abcès  ou  un  kyste  (2)  (Observation  LXXXIX). 

(1)  Voy.  les  tableaux,  p.  21-22.  Colliny  (Arch.  générales  de  médecine,  1836.  2csér., 
t.  X)a  décrit  un  cancer  du  foie  de  20  livres;  j'ai  vu  un  cas  où  l'organe  remplissait 
toute  la  cavité  thoracique  et  dépassait  le  poids  de  20  livres  ;  comme  il  appartenait 
îi  la  pratique  privée,  on  ne  put  malheureusement  déterminer  ce  poids  exactement . 

(2)  Je  connais  un  cas  dans  lequel  un  chirurgien  ponctionna  une  tumeur  dans 
ces  conditions  et  détermina  une  hémorrhagie  mortelle. 
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II.  —  Développement  et  marche. 

La  maladie  est  rarement  limitée  au  foie,  le  plus  souvent  on  trouve 
i  des  altérations  analogues  dans  d'autres  organes.  Le  rapport  de  ces 
dernières  avec  le  cancer  du  foie  peut  varier  dans  deux  sens  :  tantôt 
l'affection  hépatique  est  le  point  de  départ,  et  la  maladie  des  autres 
organes  est  consécutive,  tantôt  au  contraire  le  rapport  est  inverse  : 
le  cancer  du  foie  est  consécutif  et  doit  son  origine  à  la  dégénéres- 
cence de  quelque  autre  organe. 

Le  développement  des  symptômes  indiquant  les  phases  de  la 
maladie,  les  rapports  anatomiques  qui  font  apprécier  le  degré  d'an- 
cienneté des  altérations,  la  direction  suivant  laquelle  le  cancer  se 
propage,  toutes  ces  circonstances  font  d'ordinaire  distinguer  aisé- 
ment le  cancer  primitif  du  cancer  secondaire  du  foie  ;  mais  il  y  a 
des  cas  exceptionnels  dans  lesquels  le  cancer  atteint  tant  d'organes, 
et  où  les  rapports  d'âge  de  ces  diverses  altérations  sont  si  difficiles  à 
déterminer,  qu'on  ne  peut  porter  un  jugement  sûr.  Dans  certaines 
circonstances  on  ne  peut  expliquer  la  généralisation  de  la  maladie 
que  par  l'existence  d'une  diathèse  particulière. 

Les  cancers  primitifs  du  foie  envahissent  rarement  une  grande 
étendue  de  l'organisme  ;  sous  ce  rapport  ils  diffèrent  beaucoup  des 
cancers  du  sein  et  de  l'utérus.  Le  cancer  du  foie  se  multiplie  sur- 
tout, sur  place  ;  à  côté  de  tumeurs  volumineuses  et  anciennes,  presque 
toujours,  on  en  trouve  dans  le  même  organe  de  plus  petites  et  plus 
récentes. L'envahissement  a  lieu  principalement  par  continuité  ;  par 
l'intermédiaire  du  péritoine  qui  revêt  le  foie,  la  dégénérescence 
atteint  les  organes  voisins,  le  diaphragme,  le  duodénum,  l'estomac, 
le  pancréas,  le  feuillet  pariétal  de  la  séreuse  abdominale  ;  du  dia- 
phragme, elle  peut  s'étendre  à  la  plèvre,  etc.  La  propagation  se  fait 
quelquefois  en  suivant  les  adhérences  de  nouvelle  formation.  Les 
lymphatiques  et  les  veines  fournissent  une  autre  voie,  par  laquelle 
le  cancer  se  propage  du  foie  à  des  parties  beaucoup  plus  éloignées. 
En  suivant  les  lymphatiques,  la  dégénérescence  arrive  aux  gan- 
glions du  hile  hépatique  et  du  médiaslin,  aux  ganglions  cœliaques, 
et  quelquefois,  par  le  canal  thoracique,  jusqu'aux  glandes  cervicales 
profondes.  Quand  le  cancer  suit  les  veines,  ce  qui  est  beaucoup  plus 
rare,  on  le  retrouve  dans  les  poumons,  le  plus  souvent  seulement 
sous  forme  de  nodus  isolés. 

Les  cancers  secondaires  du  foie  sont,  le  plus  ordinairement,  la 
conséquence  de  carcinomes  affectant  des  organes  auxquels  se 
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distribue  la  veine  porte  :  l'estomac  d'abord,  puis  l'intestin,  le  pan- 
créas, etc.  La  maladie  se  propage  ordinairement  au  foie  par  l'inter- 
médiaire du  courant  veineux,  et  elle  se  développe  alors  sous  forme 
de  nombreux  nodus  disséminés  (1)  ;  ou  bien  elle  suit  les  vaisseaux 
lymphatiques  et  arrive,  en  accompagnant  les  ligaments  hépatico- 
gastrique  etduodénal,  jusqu'au  hile  du  foie,  où  elle  pénètre  dans  la 
glande  avec  la  capsule  de  Glisson  {Observations  XCVI  etXGVIl).  Ce- 
pendant, consécutivement  aux  cancers  des  diverses  parties  du  corps, 
il  peut  se  former  dans  le  foie  des  dépôts  secondaires;  en  effet,  cet 
organe  demeure  rarement  intact,  lorsqu'une  affection  cancéreuse  a 
pris  beaucoup  d'extension.  Assez  souvent  il  est  atteint  à  la  suite  du 
cancer  au  sein  ;  presque  toujours  alors  l'altération  se  répète  aussi 
dans  les  poumons  (2).  La  même  complication  se  rencontre  dans  le 
•  cours  du  carcinome  de  l'utérus,  des  ovaires,  des  os,  de  la  peau,  etc. 

Relativement  à  la  fréquence  avec  laquelle  le  cancer  du  foie  se 
présente  comme  lésion  primitive  ou  consécutive,  et  quant  à  la  part 
que,  dans  ce  dernier  cas,  les  différents  organes  prennent  à  la  pro- 
duction de  la  maladie,  mes  observations  me  fournissent  les  résultats 
suivants  :  sur31  cas,  le  cancer  est  resté  limité  au  foie  et  aux  glandes 
lymphatiques  voisines  S  fois  ;  2  fois  il  y  avait  en  même  temps  can- 
cer des  poumons;  2  fois  cancer  du  petit  épiploon,  des  glandes 
cœliaques  et  cervicales  ;  1  fois  du  péricarde  et  de  la  plèvre.  Dans 
tous  ces  cas,  simples  d'ailleurs,  le  degré  peu  avancé  de  la  dégéné- 
rescence de  ces  organes  pouvait  la  faire  considérer  comme  une  con- 
séquence de  la  maladie  du  foie. 

A  côté  de  ces  10  cas  de  cancer  primitif  s'en  trouvent  2 1  de  cancer 
évidemment  secondaire.  10  fois  le  point  de  départ  était  un  cancer 
de  l'estomac,  1  fois  un  squirrhe  du  pancréas,  1  fois  un  squirrhe  du 
rectum,  2  fois  un  cancer  du  sein,  2  fois  un  cancer  cystique  de 
l'ovaire,  1  fois  un  fongus  médullaire  de  la  rétine,  1  fois  un  cancer 
du  cerveau,  1  fois  des  glandes  rétropéritonéales,  1  fois  du  médiaslin, 
1  fois  de  la  peau  du  talon. 

Les  60  observations  que  j'ai  empruntées  à  d'autres  auteurs  ne  per- 
mettent pas  une  analyse  aussi  complète,  parce  que  la  description 
de  la  maladie,  souvent  très-compliquée,  ne  donne  pas  toujours  les 
garanties  d'exactitude  nécessaires.  On  peut  cependant  considérer 

(1)  Meyer  {Zeitschrift  für  rat.  Medizin,  neue  Folge,  III,  p.  136)  put,  dans  un 
cas,  suivre  la  propagation  d'un  cancer  du  pyloro  par  la  veine  porte  jusqu'à  la  sur- 
face du  foie,  où  il  se  présentait  sous  forme  de  nodus  arrondis. 

(2)  Dans  un  cas,  j'ai  vu  le  cancer  du  foie  se  développer  neuf  ans  seulement  après 
l'extirpation  d'un  cancer  du  sein. 
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comme  rigoureuses  les  données  suivantes.  Sur  ces  GO  cas,  24  fois  il 
existait  un  cancer  de  l'estomac  (2  fois  à  la  petite  courbure,  3  fois  h 
la  grande  courbure,  10  fois  au  pylore,  9  fois  sans  indication  de  siège 
précis)  ;  9  fois  la  dégénérescence  atteignait  les  autres  organes  où  se 
ramifie  la  veine  porte  :  l'intestin  5  fois,  le  pancréas  3  fois  (dans  un 
4e  cas  la  maladie  de  ce  dernier  organe  était  évidemment  secon- 
daire) ;  la  rate  1  fois  (dans  un  2e  cas,  l'altération  portant  sur  la  rate 
et  le  foie  était  la  conséquence  d'un  cancer  des  os  du  crâne). 

Sur  60  cas  de  cancer  du  foie,  nous  en  trouvons  donc  34  dans  les- 
quels la  dégénérescence  affectait  les  organes  situés  dans  la  sphère 
delà  veine  porte.  Des  26  autres  cas,  il  y  en  avait  14  où  le  cancer 
siégeait  dans  d'autres  organes  :  S  fois  dans  les  seins,  3  fois  dans 
l'utérus,  2  fois  dans  l'ovaire,  1  fois  dans  l'œil,  3  fois  dans  des.  os, 
tels  que  le  sternum,  les  os  du  crâne,  les  os  coxaux,  etc.  ;  de  sorte 
que  des  60  cas  il  n'en  reste  que  12  qu'on  puisse  considérer  comme 
des  cancers  primitifs  du  foie. 

Si  nous  ajoutons  à  ces  chiffres  nos  propres  observations,  nous 
trouvons  que,  sur  91  cas  de  cancer  du  foie,  46,  c'est-à-dire  la  moitié, 
étaient  accompagnés  de  carcinomes  des  organes  qui  vérsent  leur 
sang  veineux  dans  le  foie  ;  35  de  ces  cancers  appartenaient  à  l'es- 
tomac. Parmi  les  91  mêmes  cas,  33  présentaient  dans  d'autres  orga- 
nes des  carcinomes  qui  devaient  être  regardés  comme  primitifs;  en 
résumé,  il  reste  donc  en  tout  22  cas,  où  le  foie  a  été  le  point  de 
départ  de  la  maladie.  Sur  la  totalité  des  cancers  du  foie,  il  y  en  eut 
donc  à  peu  près  un  quart  de  primitifs  et  trois  quarts  de  secondaires  ; 
parmi  ces  derniers  la  moitié  accompagnait  des  carcinomes  apparte- 
nant au  système  de  la  veine  porte,  un  quart  des  carcinomes  d'autres 
organes. 

Outre  ces  lésions,  semblables  à  celles  dont  le  foie  est  atteint,  on 
en  trouve  encore  d'autres  qui  ont  des  rapports  plus  ou  moins 
éloignés  avec  la  maladie  de  la  glande  hépatique.  Ici  viennent  se 
ranger  l'ictère,  les  épanchements  de  diverse  nature  dans  la  cavité 
abdominale,  le  catarrhe  gastro-intestinal,  les  exsudais pleurétiques, 
la  néphrite  chronique,  etc.,  étals  dont  la  fréquence,  le  mode  de 
développement  et  l'importance  seront  l'objet  d'une  étude  spéciale 
dans  la  Symptomatologie. 

III.  —  Étiologie, 

La  genèse  du  cancer  du  foie  dans  son  essence  n'est  pas  plus  con- 
nue que  celle  du  carcinome  en  général.  Nous  connaissons  seulement 
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les  circonstances  extérieures  qui  accompagnent  le  développement 
de  ces  pseudoplasmes  et  sont,  par  suite,  regardées  comme  ayant  un 
rapport  avec  eux,  quoique  ce  rapport  puisse  être  lointain.  Les  prin- 
cipales de  ces  circonstances  sont  les  suivantes  : 

I.  Age.  — Le  carcinome  du  foie  appartient  particulièrement  à 
la  période  avancée  de  la  vie;  on  le  rencontre  très-rarement  pendant 
l'enfance.  Farre  mentionne  3  cas  où  la  maladie  s'est  manifestée  dans 
la  première  enfance  ;  elle  était  secondaire  chez  les  trois  sujets.  Le 
premier  était  un  enfant  de  3  mois,  qui  eut  un  cancer  du  foie  et  des 
poumons  consécutif  à  un  cancer  des  glandes  rétropéritonéales  ;  le 
second  un  garçon  de  2  ans  7  mois,  atteint  d'un  cancer  au  testicule  ; 
le  troisième  un  enfant  de  2  ans  et  demi,  affecté  d'un  cancer  du  bas- 
sin. Les  sujets  les  plus  jeunes,  sur  lesquels  j'ai  observé  moi-même 
le  cancer  du  foie,  sont  un  homme  de  vingt  ans,  atteint  d'un  fongus 
médullaire  du  testicule,  et  une  femme  de  22  ans,  à  laquelle  on  avait 
extirpé  un  cancer  de  l'œil.  31  cas,  tant  de  ma  pratique  que  de  celle 
d'autres  médecins,  donnent,  relativement  aux  différences  d'âge,  les 
résultats  suivants  : 
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II.  Sexe.  —  Il  ne  paraît  exercer  aucune  influence  sur  le  dévelop- 
pement de  la  maladie  dont  nous  nous  occupons.  Nous  la  rencon- 
trons, à  peu  près  au  même  degré  de  fréquence,  chez  les  femmes  et 
chez  les  hommes.  Sur  31  cas  de  ma  pratique,  10  concernaient  des 
hommes,  21  des  femmes  ;  sur  60  cas  empruntés  à  la  littérature  mé- 
dicale, 35  ont  été  observés  sur  des  hommes  et  25  sur  des  femmes; 
les  91  cas  réunis  offraient  donc  45  hommes  et  36  femmes  (1). 

III.  Causes  diverses.  —  Nous  ignorons  les  influences  particulières 

(I)  Vau  der  liyl  {Transactions  of  the  pathol.  Society,  t.  IV)  a  compté,  sur  20  ma- 
lades, 13  hommes  et  7  femmes  :  l'âge  moyen  des  hommes  était  41  ans,  celui  des 
femmes  50  ans. 
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qui  provoquent  le  développement  du  cancer  du  foie.  On  le  rencon- 
tre chez  les  individus  anémiques  aussi  bien  que  chez  les  pléthoriques, 
chez  ceux  dont  l'existence  a  été  parcimonieuse  aussi  bien  que  dans 
la  condition  opposée.  Je  n'ai  pu  confirmer  par  mon  expérience  per- 
sonnelle l'assertion  de  Budd,  qui  prétend  que  le  cancer  du  foie  at- 
teint plus  fréquemment  les  individus  qui  vivent  largement. 

Les  boissons  spirilueuses,  qui  modifient  si  facilement  la  nutrition 
du  tissu  hépatique,  n'ont  aucune  influence  sur  la  production  de  la 
dégénérescence  cancéreuse.  Nous  en  dirons  autant  du  climat;  le 
cancer  du  foie  appartient  aux  pays  chauds  et  aux  pays  froids,  sans 
être  plus  commun  dans  les  uns  que  dans  les  autres. 

Dans  certains  cas  oh  fait  remonter  l'origine  de  la  maladie  à  une 
contusion,  comme  dans  les  cancers  du  sein,  des  lèvres,  etc.  ;  les 
observations  que  nous  possédons  ne  sont  pas  de  nature  à  nous  dé- 
cider pour  ou  contre  cette  opinion.  Cependant  il  est  vraisemblable 
que,  dans  des  conditions  favorables  d'ailleurs  au  développement  de 
la  maladie,  une  violence  extérieure  puisse  être  le  point  de  départ 
d'une  altération  dans  la  nutrition  du  foie. 

Willigk  (1)  rapporte  un  cas  dans  lequel  un  cancer  primitif  du 
foie  paraît  avoir  eu  pour  point  de  départ  le  lissu  conjonctif  entou- 
rant les  canaux  biliaires  dilatés  par  des  calculs. 

Les  données  que  nous  possédons  actuellement  ne  suffisent  pas  non 
plus  pour  faire  accorder  à  l'hérédité  une  influence  bien  appré- 
ciable. 

IV.  —  Symptomatologie. 

I.  Symptômes  en  général.  —  L'appareil  symptomatique,  sous  lequel 
le  cancer  du  foie  se  montre  pendant  la  vie,  est  susceptible  de  très- 
grandes  variations,  dues  à  ce  que  les  symptômes  locaux,  seuls  ca- 
pables de  le  faire  reconnaître,  tantôt  sont  évidents  dès  le  début, 
tantôt  au  contraire  sont  mal  déterminés,  ou  même  restent  complè- 
tement latents.  Il  y  a  des  cas,  rares  il  est  vrai,  où  tous  les  signes 
d'une  affection  du  foie  font  défaut,  où  l'on  ne  rencontre  que  des 
malaises  d'une  nature  indéterminée,  des  troubles  digestifs,  de  la 
flatulence,  de  la  constipation  avec  des  perturbations  dans  l'inner- 
vation :  appareil  symptomatique  qu'on  se  contente  souvent  de  déco- 
rer du  nom  d'hypochondrie;  alors  les  progrès  seuls  de  la  cachexie, 
qui  finit  par  amener  la  mort,  peuvent  démontrer  l'existence  d'une 
lésion  profonde.  D'autres  fois  les  symptômes  des  maladies  consécu- 

(1)  Willigk,  Beitrag  zur  Pathogenese  der  Leberkrebses  {Archiv  f.  path.  Ana- 
tomie, t.  XLYÎII,  1809. 
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tives,  ceux  de  la  péritonite  chronique,  de  l'ascite,  de  la  pleurésie 
droite,  etc.,  occupent  le  premier  plan  et  masquent  la  lésion  prin- 
cipale. 

Dans  certains  cas  ce  sont  les  troubles  occasionnés  par  la  maladie 
primitive,  dont  la  lésion  du  foie  n'est  que  la  conséquence,  surtout 
le  cancer  de  l'estomac,  qui  absorbent  exclusivement  l'attention  et 
laissent  passer  inaperçue  la  participation  du  foie  à  la  dégénéres- 
cence. Ce  sont  là  cependant  des  exceptions.  Ordinairement  le  dé- 
veloppement du  cancer  du  foie  s'accompagne  d'une  série  de  sym- 
ptômes assez  caractéristiques  pour  faire  reconnaître  sûrement  les 
pbases  du  mal. 

Les  sujets,  dans  la  période  moyenne  de  l'existence  ou  déjà  plus 
avancés  en  âge,  se  plaignent  d'abord  de  diminution  de  l'appétit,  de 
flatulences,  de  constipation,  de  tension  et  de  sensibilité  dans  l'épi- 
gastre  ou  dans  l'hypocbondre  droit.  Après  que  ces  malaises  ont  eu 
une  certaine  durée  continue  ou  intermittente,  quelquefois  aussi  dès 
qu'ils  débutent,  ou  même  avant  qu'ils  se  montrent,  on  constate  la 
présence,  dans  la  région  du  foie,  d'une  tumeur  ordinairement  dou- 
loureuse spontanément  et  par  la  pression.  La  surtace  et  les  bords  de 
Ja  glande  sont  rarement  lisses  ;  le  plus  souvent  au  contraire  ils  sont 
parsemés  de  nodosités  de  volume  variable,  d'une  consistance  ferme, 
rarement  molle;  son  volume  augmente  d'une  manière  lente  et  ra- 
pide. Il  n'est  pas  rare  de  voir  s'ajouter  à  ces  symptômes  un  ictère, 
une  ascite,  parfois  aussi  de  l'œdème  des  pieds.  De  temps  en  temps 
les  accidents  augmentent,  les  douleurs  deviennent  plus  vives,  rayon- 
nent vers  l'épaule  ou  les  lombes  ;  les  parois  abdominales  se  tendent, 
la  respiration  est  gênée,  la  peau  est  chaude  et  sèche,  le  pouls  fré- 
quent, etc.  Ces  exacerbations,  qui  dépendent  d'un  développement 
considérable  du  cancer,  ou  d'une  complication  d'accidents  inflam- 
matoires dans  les  parties  voisines,  sont  passagères.  Les  malades,  qui 
avaient  présenté  de  bonne  heure  l'aspect  cachectique,  maigrissent, 
perdent  graduellement  leurs  forces  et  leur  courage,  et  finissent  par 
mourir  d'épuisement.  Quelquefois  la  maladie  se  termine,  dans  une 
phase  moins  avancée,  par  l'invasion  d'une  péritonite  ou  d'une  pleu- 
résie, par  une  hémorrhagie,  une  dysentérie,  etc. 

II.  Développement,  fréquence  et  importance  de  chaque  symptôme  en 
particulier.  —  1°  État  du  foie.  — L'augmentation  de  volume,  les  iné- 
galités de  la  surface,  la  sensibilité,  constituent  les  symptômes  les 
•  plus  importants  de  la  dégénérescence  cancéreuse  du  foie,  symp- 
tômes qu'il  est  facile  d'apprécier  par  la  percussion  et  la  palpation. 

La  tuméfaction  de  la  glande  peut  présenter  tous  les  degrés,  et 
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être  assez  considérable  pour  que  la  tumeur  remplisse  presque  toute  ■ 
;  la  cavité  abdominale  (1). 

On  rencontre  les  nodosités  tantôt  sur  le  rebord  costal  du  côté 
droit,  tantôt  à  l'épigastre  ou  dans  l'hypochondre  gauche,  parfois 
môme  au-dessus  du  détroit  supérieur  du  bassin.  Le  plus  souvent 
elles  sont  dures,  beaucoup  plus  rarement  molles  et  comme  fluc- 
•  tuantes.  On  les  distingue  très-facilement,  en  suivant  le  bord  tran- 
chant du  foie  avec  l'extrémité  des  doigts,  et  en  palpant  la  surface  de 
l'organe  sur  le  bord  du  muscle  droit. 

L'exploration  est  beaucoup  plus  difficile  dans  les  points  où  le  foie 
i  est  recouvert  par  les  muscles  droits  de  l'abdomen;  en  outre,  on  peut 
i  être  facilement  induit  en  erreur  par  la  tension  des  faisceaux  char- 
:  nus  et  des  tendons  de  ces  muscles.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  des 
noyaux  cancéreux  du  foie  se  dessiner  à  travers  les  parois  abdomi-  ■ 
nales  sous  forme  de  tumeurs  inégales,  qui  s'abaissent  dans  l'inspira- 
;  tion  et  remontent  dans  l'expiration.  L'application  de  la  main  fait  en 
i  outre  parfois  sentir,  surtout  dans  une  respiration  très-profonde,  un 
frottement  manifeste,  qui  se  traduit  aussi  par  un  bruit  appréciable 
à  l'examen  stéthoscopique. 

La  sensibilité  de  l'organe  présente  de  trèsrgrandes  différences 
d'intensité  ;  elle  est  plus  forte  ou  plus  faible,  suivant  que  l'accrois- 
sement du  cancer  est  plus  rapide  ou  plus  lent,  et  qu'il  se  développe 
ou  non  un  travail  inflammatoire  dans  les  parties  voisines.  Une  per- 
cussion forte  rend  la  sensibilité  apparente  dans  des  points  où  le 
simple  toucher  n'en  faisait  pas  constater. 

Les  changements  que  nous  venons  de  mentionner  du  côté  du  foie 
ne  sont  cependant  pas  des  symptômes  constants  du  cancer  de  cet 
organe.  D'après  mes  observations,  l'augmentation  de  volume  man- 
que dans  plus  d'un  quart  des  cas;  les  faits  empruntés  à  d'autres 
médecins  donnent  le  même  résultat. 

Moins  le  volume  de  l'organe  est  développé,  plus  il  est  difficile  d'y 
constater  la  présence  d'inégalités,  parce  qu'alors  la  plus  grande 
partie,  souvent  même  la  totalité  de  la  glande,  reste  cachée  sous  les 
côtes.  Dans  ces  cas  l'existence  d'une  sensibilité  persistante,  déve- 
loppée par  la  percussion,"  a  une  très-grande  valeur  au  point  de  vue 
du  diagnostic.  Les  inégalités  peuvent  faire  défaut  complètement  à 

(1)  Dans  le  cas  de  cancer  énorme  du  foie,  que  nous  avons  cité  plus  haut  la  ca- 
vité abdominale  était  si  complètement  remplie,  que,  dans  la  dernière  période  de 
la  maladie,  il  paraissait  impossible  de  déterminer  si  les  tumeurs  cancéreuses 
avaient  leur  point  de  départ  dans  le  foie,  dans  la  rate,  les  reins  ou  les  ovaires. 
FnERicus,  3e  édit.  42 
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la  surface  du  foie;  dans  3  cas  de  ma  pratique,  la  glande  était  par- 
faitement lisse  et  unie. 

La  sensibilité  manque  aussi  quelquefois,  rarement  pendant  toute 
la  durée  de  la  maladie  (dans  2  cas  sur  31),  plus  fréquemment  pen- 
dant quelques  jours  ou  quelques  semaines. 

2°  Ictère.  —  L'ictère  n'accompagne  le  cancer  du  foie  que  lorsque 
les  tumeurs  sont  disposées  de  manière  à  agir  sur  les  principaux 
conduits  biliaires,  ou  lorsqu'il  se  développe  en  même  temps  dans 
ceux-ci  une  affection  calarrhale.  La  coloration  de  la  peau  et  de  l'u- 
rine est  peu  prononcée,  lorsqu'il  n'y  a  que  quelques  rameaux  des 
conduits  biliaires  détruits,  ou  lorsque  la  compression  est  incom- 
plète; au  contraire,  celte  coloration  peut  devenir  très-intense  : 
alors,  on  doit  être  certain  que  le  cancer  forme  obstacle  au  cours 
de  la  bile  dans  le  foie,  ou  entre  celui-ci  et  le  duodénum. 

L'ictère  qui  dépend  d'un  cancer  du  foie  est  permanent;  il  persiste 
jusqu'à  la  fin  et  se  distingue  par  là  des  ictères  qui  se  développent 
accidentellement,  comme  conséquence  d'un  catarrhe  ou  de  calculs 
biliaires. 

L'iclère  a  peu  de  valeur  comme  symptôme  du  cancer  du  foie;  il 
manque,  en  effet,  dans  la  plus  grande  partie  des  cas  ;  31  cas  de  ma 
pratique  ne  me  l'onl  offert  que  13  fois.  Sur  60  observations  emprun- 
tées à  d'autres  auteurs,  il  existait  26  fois.  Ce  symptôme  manquait 
donc  52  fois  sur  91. 

3°  Ascite.  — Le  cancer  du  foie  peut  occasionner  des  épanchemenls 
séreux  dans  la  cavité  abdominale,  de  plusieurs  manières.  La  cause 
la  plus  ordinaire  de  ces  épanchemenls  est  la  péritonite  chronique, 
qui  s'étend  du  foie  au  reste  du  péritoine;  dans  des  cas  plus  rares 
ils  sonl  occasionnés  par  une  oblitération  du  tronc  ou  des  grosses 
branches  de  la  veine  porte;  l'hydrémie  a  aussi  sur  leur  production 
une  influence  qui,  pour  être  moins  prononcée,  n'en  est  pas  moins 
réelle.  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  j'ai  trouvé  la  sérosité 
mélangée  de  flocons  fibrineux  ;  souvent,  aussi,  j'y  ai  rencontré  du 
sang;  dans  un  cas,  la  cavité  abdominale  était  à  moitié  remplie  de 
sang  pur,  versé  par  un  fongus  médullaire  à  travers  une  déchirure 
de  l'enveloppe  du  foie. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  l'ascile  atteindre  un  degré  tel,  qu'on  soit 
obligé  de  pratiquer  la  ponclion  pour  faciliter  la  respiration.  Elle 
hâte  alors  la  terminaison  fatale,  toujours  rapide  en  pareille  circons- 
tance. Il  est  rare  de  la  voir  disparaître,  et  ce  n'est  que  dans  les  cas 
où  l'exsudation  est  la  conséquence  d'une  irritation  passagère  du  pé- 
ritoine. On  doit  bien  se  garder  de  chercher  à  la  combattre  par  des 
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remèdes  énergiques  comme  les  drastiques,  car  on  n'arriverait  qu'à 
épuiser  prématurément  les  malades. 

Relativement  à  la  fréquence  de  l'épanchement,  j'ai  vu  dans  31  cas 
la  cavité  péritonéale  contenir  18  fois  de  grandes  quantités  de  li- 
quide; S  fois  c'était  de  la  sérosité  pure,  8  fois  de  la  sérosité  fibri- 
neuse,  et  4  fois  un  liquide  sanguinolent,  1  fois  du  sang  pur.  Les 
60  observations  appartenant  à  d'autres  auteurs  ont  présenté  l'ascite 
30  fois  ;  elle  manquait  dans  19  cas;  et  il  n'en  est  fait  aucune  men- 
tion dans  1 1  cas. 

4°  État  de  la  rate,  —  Par  opposition  avec  ce  qui  a  lieu  dans  plu- 
sieurs autres  affections  du  foie,  le  cancer  de  cet  organe  s'accom- 
pagne rarement  du  gonflement  de  la  rate.  Ce  symptôme  n'existait 
que  12  fois  sur  91  ;  dans  tous  les  autres  cas,  le  volume  de  la  rate 
était  normal,  ou  à  peu  près.  C'est  là  une  circonstance  dont  il  faut 
tenir  compte,  lorsqu'il  s'agit  de  distinguer  le  cancer  du  foie  d'avec 
la  transformation  cireuse  et  la  cirrhose. 

5°  Troubles  digestifs.  —  Les  fonctions  de  l'estomac  et  des  intes- 
tins sont  habituellement  troublées  dans  le  cancer  du  foie.  L'appétit 
est  ordinairement  perdu  de  bonne  heure;  chaque  repas  est  suivi  de 
gonflement  de  l'épigastre,  de  malaise  et  de  l'ensemble  îles  sym- 
ptômes qui  caractérisent  l'indigestion;  les  garde-robes  deviennent 
difficiles,  et,  plus  tard,  souvent  argileuses;  elles  contiennent  peu 
de  bile,  et  s'accompagnent  de  flatulences;  etc.  ;  je  n'ai  observé  la 
régularité  des  fonctions  de  l'estomac  que  6  fois,  celle  des  fonctions 
de  l'intestin  que  3  fois  seulement  ;  dans  tous  les  autres  cas,  elles 
étaient  altérées;  4  fois  il  y  eu  de  la  diarrhée,  qui  présenta  une  fois 
les  caractères  de  la  dysentérie. 

6°  Troubles  de  la  respiration .  —  La  respiration  éprouve,  dans 
quelques  cas  de  cancer  du  foie,  des  troubles  qui  proviennent  ordi- 
nairement, ou  de  l'extension  de  la  dégénérescence  cancéreuse  au 
diaphragme,  ou' d'une  pleurésie  du  côté  droit.  Je  n'ai  jamais  ren- 
contré de  dépôts  cancéreux  secondaires,  en  assez  grande  quantité 
dans  les  poumons,  pour  que  la  respiration  fût  entravée.  En  outre, 
on  voit  souvent,  dans  la  dernière  période  du  cancer,  comme  dans 
les  autres  cachexies,  la  mort  être  le  résultatde  l'œdème  pulmonaire 
ou  de  la  pneumonie  consécutive. 

Il  est  à  remarquer  que  la  tuberculisation  des  poumons  accom- 
pagne rarement  le  cancer  du  foie  ;  3  fois  seulement,  j'ai  trouvé  des 
tubercules  qui  étaient  en  voie  d'évolution  rétrograde. 

7°  Changements  dans  la  constitution  et  f  aspect  extérieur.  Ce 

n'est  qu'exceptionnellement  qu'on  voit  les  malades  atteints  de  can- 
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cer  du  foie  conserver  les  apparences  d'une  bonne  nutrition  ;  je  n'ai 
observé  que  deux  cas  pareils,  et,  dans  tous  les  deux,  il  existait  un 
fongus  médullaire  (1)  {Observation  LXXX1X). 

Ordinairement  l'aspect  extérieur  présente  les  caractères  qui  an- 
noncent un  trouble  profond  de  la  nutrition  et  une  diminution  de  la 
masse  du  sang.  Les  malades  sont  pâles,  ont  un  teint  terreux;  ils 
maigrissent  et  perdent  leurs  forces.  La  peau  présente  quelquefois 
une  pâleur  chlorotique  ;  elle  ne  devient  ictérique  que  lorsqu'il  y  a 
quelque  obstacle  à  l'excrétion  de  la  bile,  et  sa  nuance  peut  varier, 
alors,  du  jaune  le  plus  faible  au  jaune-citron  foncé  et  au  vert- 
olive. 

Les  troubles  des  fonctions  nutritives  ont  une  marche  rapide  ou 
lente,  suivant  le  degré  d'action  des  causes  qui  les  produisent. 

Les  plus  importantes  de  ces  causes  sont  les  suivantes.  Par  suite 
de  l'accroissement  des  tumeurs,  une  masse  de  substances  albumi- 
noïdes  est  consommée  et  enlevée  au  sang  ;  la  perte  est  d'autant  plus 
forte  que  le  développement  du  cancer  est  plus  rapide  (2).  Aussi  le 
squirrhe,  qui  se  développe  lentement,  a-t-il  une  influence  bien 
moindre  que  le  cancer  mou.  On  doit  encore  tenir  compte  ici  des 
épanchements  sanguins  dans  la  masse  cancéreuse,  circonstance  ca- 
pable d'amener  un  épuisement  rapide. 

Les  troubles  dans  la  digestion  et  dans  la  réparation  du  sang 
constituent  une  seconde  cause  d'anémie  ;  une  troisième  se  rencon- 
tre dans  les  épanchements  séreux,  qui  remplissent  souvent  de 
bonne  heure  la  cavité  abdominale. 

Il  est  beaucoup  plus  difficile  d'apprécier  la  perte  qui  résulte, 
pour  les  fonctions  nutritives,  de  la  disparition  d'une  grande  partie 
du  parenchyme  hépatique  ;  ce  n'est  que  dans  un  petit  nombre  de 
cas,  que  la  destruction  se  trouve  compensée  par  l'hypertrophie  du 
reste  de  la  glande,  et  c'est  précisément  dans  ces  cas  que  la  nutri- 
tion m'a  paru  le  moins  compromise. 

11  n'est  pas  démontré  que  la  résorption  du  suc  cancéreux  ait,  sur 
l'organisme,  d'autres  effets  que  la  propagation  du  cancer  à  des  or- 
ganes plus  ou  moins  éloignés. 

Enfin,  nous  devons  encore  signaler  leshémorrhagies  qui  survien- 

(1)  Oppolzer  n'a  constaté  chez  quelques-uns  de  ses  malades  qu'un  très-faible 
degré  d'amaigrissement. 

(2)  Budd  [Diseases  of  Liver,  p.  410)  cite  un  cas  où  une  masse  cancéreuse  du  foie 
d'environ  5  livres  se  développa  en  cinp  mois,  et  il  calcule  que  sa  formation  absorba 
les  matières  albuminoïdes  d'environ  20  livres  de  sang.  Farro  (loc.  cit.,  p.  28)  a  cru 
pouvoir  estimer  à  5  livres  l'accroissement  qu'un  cancer  du  foie  avait  subi  en 
dix  jours. 
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nent  dans  la  dernière  période  du  cancer  du  foie,  et  accélèrent 
l'épuisement.  Elles  sont  de  différentes  espèces.  Abstraction  faite 
des  extravasations  sanguines  se  produisant  dans  l'intérieur  des  tu- 
meurs, et,  de  là,  faisant  irruption  dans  la  cavité  abdominale,  on  ob- 
serve encore  parfois  des  hémorrhagies  de  l'estomac  et  des  intestins, 
dues  à  une  oblitération  de  la  veine  porte.  J'ai  vu,  dans  un  cas,  cet 
accident  déterminer  la  mort  en  peu  de  jours.  Il  se  fait  aussi,  par 
les  membranes  séreuses,  des  hémorrhagies  qui  accompagnent  les 
épanchements  séreux  de  la  plèvre  et  du  péritoine. 

On  rencontre  en  outre  des  hémorrhagies  semblables  à  celles  du 
purpura  et  du  scorbut;  elles  se  font  par  la  peau,  sous  forme  d'ec- 
chymoses et  de  pétéchies,  par  la  bouche,  le  nez,  le  vagin  et  l'intes- 
tin ;  leur  abondance  épuise  le  malade,  et  amène  rapidementla  mort. 
J'ai  rencontré  4  fois  des  accidents  de  cette  nature,  et  dans  tous  ces 
cas  il  y  avait  un  ictère  très-intense;  le  plus  souvent  aussi,  du  délire 
et  de  la  somnolence.  La  cause  de  ces  hémorrhagies  pourrait  bien 
se  trouver  dans  des  conditions  analogues  à  celles  qui  occasionnent 
les  phénomènes  de  dissolution  du  sang,  accompagnent  l'atrophie 
aiguë  du  foie,  et  ont  été  décrites  plus  haut. 

V.  —  Durée  et  marche. 

11  n'est  pas  possible  de  déterminer  exactement  la  durée  de  cette 
maladie,  parce  que  son  début  échappe  à  l'observation.  Si  on  l'éta- 
blit d'après  le  temps  qui  s'écoule  entre  l'apparition  des  premiers 
symptômes  et  la  terminaison,  on  y  trouve  de  très-grandes  diffé- 
rences. Il  y  a  des  cas  qui  amènent  la  mort  dans  l'espace  de  quatre 
à  huit  semaines  ;  alors  la  maladie  s'accompagne  d'une  fièvre  pres- 
que continue  pendant  toute  sa  durée  (I)  ;  d'autres  fois,  la  vie  se 
prolonge  des  années,  et  le  marasme  atteint  sa  plus  haute  expres- 
sion. Le  premier  mode  s'observe  dans  les  sarcomes  médullaires  ;  le 
second,  dans  le  squirrhe.  La  marche  n'est  cependant  jamais  par- 
faitement régulière  ;  il  y  a  des  alternatives  d'exacerbation  et  de  ré- 
mission ;  à  des  périodes  d'un  accroissement  rapide  des  tumeurs, 
d'augmentation  des  douleurs,  de  réaction  fébrile,  en  succèdent 
d'autres,  où  le  produit  morbide  est  stationnaire,  ou  bien  subit  une 
évolution  rétrograde. 

La  mort  est  la  terminaison  constante  ;  personne  jusqu'ici  n'a 
produit  un  fait  de  guérison  qu'on  ne  puisse  mettre  en  doute 

(1)  Voy.  l'Observation  LXXXIX.  LSamberger  rapporte  un  cas,  où  lamaladio  parcou- 
rut toutes  ses  phases  sous  la  forme  d'une  hépatite  et  se  termina  par  la  mort  en  huit 
semaines. 
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les  transformations  rétrogrades,  qu'on  peut  constater  anatomique- 
ment  dans  les  tumeurs,  n'ont  qu'une  importance  toute  locale. 
Elles  ne  préservent  nullement  l'organisme  de  la  fatale  influence 
du  mal» 

VI.  —  Pronostic  et  marche. 

Le  pronostic  est  toujours  mortel  ;  tout  ce  qu'on  peut  espérer  est 
de  prolonger  la  vie  un  certain  temps  par  un  traitement  convenable, 
dans  les  cas  de  cancers  durs,  dont  l'accroissement  est  lent. 

Il  est  facile  de  reconnaître  le  cancer  du  foie,  lorsque  l'organe  est 
accessible  à  l'exploration,  et  qu'on  peut  apprécier  les  changements 
que  nous  avons  signalés  plus  haut.  S'il  est  possible,  même  dans  ces 
conditions,  de  le  confondre  avec  d'autres  maladies  de  celte  glande 
et  des  organes  voisins,  on  arrive  cependant  d'ordinaire  aisément  à 
se  mettre  à  l'abri  de  l'erreur.  Il  en  est  autrement  lorsque  le  foie 
n'est  pas  augmenté  tle  volume,  et  reste  caché  sous  le  rebord  costal. 
Ici  tous  les  signes  d'une  affection  de  cet  organe  peuvent  manquer, 
on  peut  ne  rencontrer  que  les  symptômes  du  marasme,  consécutifs 
le  plus  ordinairement  à  des  troubles  digestifs. 

Dans  ce  cas,  la  sensibilité  persistante  de  l'organe,  provoquée  par- 
ticulièrement par  la  percussion  de  la  région  hépatique,  l'ascite  com- 
mençante et  l'absence  de  toute  autre  cause  de  cachexie,  légitiment 
le  soupçon  d'un  cancer  du  foie;  avouons  cependant  qu'on  ne  peut 
se  prononcer  avec  certitude. 

Jl  est  difficile  de  reconnaître  la  maladie  à  son  début,  parce 
qu'alors  les  saillies  tuberculeuses  n'existent  pas,  et  qu'il  n'y  a  qu'un 
gonflement  douloureux  à  la  pression. 

La  longue  durée  de  la  tuméfaction,  l'âge  des  malades,  l'aspect 
cacbectique,  et  enfin  l'exclusion  de  toute  autre  cause  de  tuméfac- 
tion du  foie,  doivent,  dans  ces  conditions,  faire  supposer  l'existence 
d'un  cancer  de  cet  organe. 

Les  maladies  du  foie,  avec  lesquelles  on  est  le  plus  souvent  exposé 
à  confondre  le  cancer,  sont  les  suivantes  : 

1°  La  dégénérescence  cireuse  du  foie.  —  Il  y  a  bien  ici  augmen- 
tation du  volume  de  l'organe,  mais  sans  inégalité  et  sans  dou- 
leur ;  le  plus  ordinairement,  il  existe  en  même  temps  une  tumé- 
faction de  la  rate  et  de  l'albuminurie  ;  en  outre,  la  maladie  peut 
être  rallacbée  à  des  causes  bien  délerminées,  telles  que  la  carie,  la 
nécrose,  etc. 

La  méprise  est  beaucoup  plus  facile  dans  le  cas  où  la  maladie 
se  complique  de  cirrhose,  parce  qu'alors  le  foie  présente  une  sur- 
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face  irrégulière  et  devient  douloureux  par  moments,  comme  dans 
le  cancer.  Habituellement,  cependant,  les  nodosités  sont  beaucoup 
moins  volumineuses  dans  la  cirrhose;  la  sensibilité  à  la  pression 
est  périodique  et  coïncide  avec  les  exacerbations  de  l'inllammation. 

2°  L'hépatite  syphilitique.  —  L'erreur  est  facile  lorsque  la  forma- 
tion de  cicatrices  a  rendu  l'organe  inégal  et  lobulé.  La  différence 
essentielle  est  fournie  alors  par  la  consistance,  qui  est  toujours  mo- 
difiée dans  le  carcinome,  tandis  que  dans  l'inflammation  syphili- 
tique, elle  conserve,  au  niveau  des  protubérances,  les  caractères  du 
tissu  hépatique  normal,  à  moins  que,  comme  il  arrive  quelque- 
fois, la  glande  n'ait  subi  en  même  temps  la  dégénérescence 
cireuse;  mais,  dans  ce  cas,  la  rate  est  aussi  le  plus  ordinaire- 
ment intéressée,  ainsi  que  les  reins.  De  plus,  on  rencontre  simulta- 
nément des  cicatrices  syphilitiques  dans  le  pharynx,  etc.  Il  y  a  des 
cas  où  l'on  ne  peut  porter  un  diagnostic  positif  qu'après  une  obser- 
vation prolongée. 

(Voy.  p.  421,  et  Observation  LXXXVI.) 

C'est  d'après  des  faits  de  cette  nature  que  Oppolzer  et  Bochda- 
leck  ont  cru,  à  tort,  à  la  possibilité  de  la  guérison  du  cancer  du 
foie. 

3°  L'étranglement  du  foie.  —  J'ai  rencontré  des  sujets  chez  les- 
quels le  bord  du  lobe  droit  du  foie,  refoulé  en  bas  par  un  sillon  dû 
à  la  conslriction,  formait  une  tumeur  arrondie  et  résistante  qu'on 
avait  prise  pour  un  cancer. 

L'absence  de  la  cachexie  et  de  petites  nodosités,  le  peu  d'inten- 
sité de  la  douleur,  la  possibilité  de  distinguer  le  sillon  par  la  palpa- 
tion,  peuvent  garantir  de  l'erreur. 

4°  Les  échinocoques.  —  Ils  ont  une  influence  bien  moins  fâcheuse 
sur  la  constitution  ;  on  y  trouve  le  plus  souvent  une  fluctuation 
évidente,  et  ils  forment  des  tumeurs  globuleuses  dont  la  sensibilité 
est  nulle  ou  seulement  passagère;  ils  ont  en  outre  une  marche 
beaucoup  plus  lente  (voy.  Observation  LXXXII). 

5°  Les  abcès  du  foie.  —  11  n'y  a  que  les  cancers  mous  du  foie  à 
progrès  rapides  qui  aient  quelque  ressemblance  avec  l'hépatite  sup- 
purée.  Mais  les  causes  et  la  marche  des  deux  affections  présentent 
des  différences  essentielles  ;  en  outre,  la  formation  du  pus  se  mani- 
feste, dès  le  début,  par  la  fièvre  de  suppuration,  et  plus  tard  par 
une  fluctuation  évidente,  etc. 

6°  La  dilatation  des  canaux  et  de  la  vésicule  biliaires  occasionnée 
par  l'obstruction  des  conduits  hépatique  et  cholédoque.  —  Celte  lésion 
est  habituellement  facile  h  distinguer  du  cancer  simple  du  foie  par 


664  PRODUCTIONS  PATHOLOGIQUES  DU  FOIE. 

l'absence  de  nodosités  dures.  Le  diagnostic  est  très-difficile,  parfois 
même  impossible,  lorsque  le  cancer  a  envahi  le  foie  en  suivant  la 
capsule  de  Glisson,  parce  qu'alors  on  ne  trouve  pas  d'inégalités  à  la 
surface.  La  tumeur  ovoïde,  formée  par  la  vésicule  biliaire  dépassant 
le  bord  du  foie,  ne  peut  être  prise  pour  un  cancer  que  par  des  ob- 
servateurs peu  exercés. 

7°  Le  cancer  de  V  épiploon .  —  Le  diagnostic  est  facile  d'ordinaire, 
en  tenant  compte  de  la  forme  et  des  limites  de  la  tumeur,  qui  s'é- 
cartent considérablement  des  contours  du  foie.  Celte  règle  com- 
porte cependant  des  exceptions  ;  comme  on  peut  le  voir  dans  la 


Fig.  122.  —  Cancer  du  petit  épiploon,  imitant  la  forme  du  foie. 

figure  ci-jointe,  il  y  a  des  cancers  du  petit  épiploon,  qui  représen- 
tent rigoureusement  la  forme  du  foie,  et  dont  il  est  impossible  de 
reconnaître  le  siège  précis.  Il  y  a,  en  outre,  des  cancers  du  foie, 
qui  remplissent  si  complètement  la  cavité  abdominale,  qu'on  ne 
saurait  déterminer  le  point  de  départ  de  la  tumeur. 

8°  Le  cancer  de  ïeslomac.  —  Lorsque  la  tumeur  a  son  siège  dans 
le  lobe  gauche  du  foie  ou  sur  le  bord  du  lobe  droit,  il  est  souvent 
difficile  de  décider  lequel,  du  foie  ou  de  l'estomac,  est  atteint  de 
dégénérescence.  On  doit  ici  puiser  d'utiles  renseignements  dans  la 
percussion,  qui  donne  un  son  obscur  ou  tympanique,  selon  qu'on 
a  affaire  au  foie  ou  à  l'estomac.  On  se  guidera  aussi  sur  le  degré 
d'intensité  des  troubles  digestifs  :  dans  le  cancer  de  l'estomac,  le 
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vomissement  est  beaucoup  plus  persistant  (1),  les  matières  vomies 
sont  mélangées  de  sang,  le  malaise  augmente  après  chaque  repas. 
La  palpation  seule  est  souvent  insuffisante  pour  faire  distinguer  un 
cancer  de  l'estomac  d'un  cancer  du  foie. 

9°  Le  cancer  du  rein  droit.  —  Ordinairement  la  tumeur  cancé- 
reuse développée  dans  le  rein  droit  est  séparée  du  foie  par  une  anse 
intestinale,  mais  ceci  n'a  pas  toujours  lieu.  J'ai  vu  un  cas  où  l'on 
ne  pouvait  distinguer  les  deux  organes  par  la  percussion,  et  on  ne 
parvint  à  déterminer  le  siège  de  la  tumeur  que  par  d'autres  moyens, 
tels  que  l'absence  de  déplacement  dans  l'inspiration. 

10°  Les  accumidations  de  matières  fécales  dans  le  côlon  transverse. 
—  On  évitera  toujours  de  confondre  ces  tumeurs  avec  des  nodus 
cancéreux  du  foie,  en  suivant  le  précepte  applicable  à  toutes  les 
tumeurs  abdominales,  dont  le  diagnostic  laisse  quelque  incerti- 
tude :  vider  préalablement  le  tube  intestinal. 

VII.  —  Traitement. 

Lorsque  le  diagnostic  a  été  bien  établi,  le  traitement  ne  peut 
i  être  que  symptomatique.  Ce  qui  fait  ici  la  valeur  d'un  diagnostic 
I  précis,  c'est  qu'il  permet  d'éviter  l'emploi  de  moyens  énergiques 
■  capables  de  bâter  le  dénoûment  fatal,  et  que,  d'un  autre  côté,  il  fait 
i reconnaître  les  gonflements  du  foie,  qui  sont  curables  et  peuvent 
icéder  à  des  remèdes  appliqués  à  propos.  Nous  condamnons  d'une 
r manière  absolue  les  tentatives,  qu'on  a  faites  autrefois  et  qu'on  ré- 
pète encore  de  nos  jours,  pour  guérir  le  cancer  du  foie  au  moyen 
des  préparations  mercurielles  et  iodées,  de  l'arsenic,  des  eaux  de 
iCarlsbad  et  d'autres  de  la  môme  espèce.  Tous  ces  traitements  font 
nmourir  les  malades  des  mois  ou  des  années  plus  tôt.  Aussi  long- 
temps qu'on  conserve  des  doutes  sur  la  nature  d'un  gonflement 
Jdouloureux  du  foie,  on  peut  avoir  recours  aux  émissions  sanguines 
Mocales,  aux  purgatifs  salins,  aux  eaux  alcalines  de  Carlsbad,  de 
NMarienbad,  de  Kissingen  (2),  aux  cures  par  les  fruits  ou  le  petit-lait, 
een  dirigeant  ces  traitements  selon  les  exigences  de  la  constitution. 
Mais  aussitôt  qu'on  sera  fixé  sur  la  nature  de  la  maladie,  on  aban- 
donnera toute  thérapeutique  débilitante,  on  se  contentera  de  re- 

(1)  Andral  a  cependant  vu  des  vomissements  opiniâtres  occasionnés  par  un  can- 
tev  du  foie  qui  comprimait  le  pylore. 

(2)  En  France,  les  principales  eauxcommo  Kissingen,  sont  :  Balaruc,  Bourbon- 
l'Archambault,  Hammam,  Meskoutin,  Salins;  les  principales  eaux  alcalines  comme 

*  Karlsbad  etMarienbad  sont:  Vichy,  Vais,  Miers, Plombières,  etc.  Voy.  Didioiinaire 
'ies  eaux  minérales,  Durand-Fardel,  Lebret  et  Lefort.  Paris,  18G0. 
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médier  aux  troubles  digestifs,  de  prévenir  l'appauvrissement  du 
sang,  de  combattre,  autant  qu'on  le  peut,  les  accidents  rendant  la 
maladie  plus  pénible  et  plus  dangereuse.  Pour  régulariser  la  di- 
geslion,  nous  recommandons  surtout  les  extraits  amers  en  disso- 
lution dans  une  infusion  aromatique,  et  unis,  au  besoin,  à  des  anti- 
acides; on  agit  sur  les  fonctions  intestinales  par  la  rbubarbe, 
l'aloès  et  d'autres  substances  analogues.  Quand  la  bile  n'arrive 
plus  dans  l'intestin,  on  peut  employer  le  cboléate  de  soude  pour 
faciliter  les  digestions  el  modérer  le  développement  des  gaz.  On 
oppose  aux  progrès  de  la  cachexie  un  régime  en  môme  temps  lé- 
ger et  nourrissant  :  l'extrait  de  quinquina,  le  lactale  de  fer,  l'eau 
de  Pyrmont  ou  de  Franzenbad  à  petites  doses.  Les  douleurs  de- 
mandent l'emploi  des  cataplasmes,  des  frictions  narcotiques,  des 
bains  chauds  ;  ce  n'est  que  quand  les  forces  sont  bien  conservées 
qu'on  peut  recourir,  avec  prudence,  à  des  émissions  sanguines  lo- 
cales. 

Il  y  a  plus  d'inconvénient  que  d'avantage  à  combattre  l'ascite 
par  les  drastiques  et  les  diurétiques  ;  en  cas  de  nécessité,  il  vaut 
mieux  recourir  au  trocart.  On  chercherai  modérer,  au  moyen  du 
tannin,  de  l'alun,  du  perchlorure  de  fer,  etc.,  les  hémorrhagies  qui 
menaceraient  d'épuiser  le  malade. 

VIII.  —  Observations. 

Quelques  observations  pourront  trouver  ici  leur  place,  afin  de 
servir  d'exemples  et  de  rendre  plus  sensibles  certaines  particula- 
rités. 

lo  Cancers  primitifs  de  la  substance  du  foie. 

Observation  LXXXÎIL—  Ictère  biendes  années  auparavant,  plus  tard  fièvre 
intermittente  tenace,  compliquée  d'hydropisie  ;  paralysie  du  bras  droit;  dans 
l'épigastre,  tumeurs  arrondies  douloureuses,  à  croissance  rapide.  Troubles 
des  fonctions  de  l'estomac,  anasarque,  albuminurie,  pneumonie  du  côté  gau- 
che; mort  par  œdème  pulmonaire.  —  Aulopsie  :  Voie  énormément  développé, 
présentant  de  nombreuses  tumeurs  cancéreuses,  dilatation  de  l'artère  hépati- 
que; hépatisation  du  lobe  inférieur  du  poumon  gauche,  maladie  de  Bnght  à 
une  période  avancée.  —  Elisabeth  Goelz,  veuve  d'un  artisan,  Agée  de 
00  ans,  fut  en  traitement  du  3  au  10  février  1858. 

La  malade  avait  toujours  été  bien  portante  jusqu'à  l'Age  de  32  ans; 
alors,  pendunt  sa  seconde  couebe,  à  la  suite  d'une  contrariété,  elle  fut 
itttcinle  d'un  ictère,  qui,  sans  l'cmpöcber  de  nourrir  son  enfant,  dura  six 
semaines  et  disparut  graduellement  par  l'emploi  d'émétiques,  qui  firent 
évacuer  beaucoup  de  bile. 

Quatre  accouchements  ultérieurs  eurent  lieu  sans  que  l'ictère  reparût. 

Deux  ans  après  cette  première  maladie,  elle  eut  une  fièvre  internât- 
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lenle  à  type  quotidien  et  quarte,  qui  dura  plusieurs  mois  et  se  compli- 
qua d'hydropisie  ;  cetle  maladie  et  sa  complication  disparurent  cepen- 
dant par  les  soins  médicaux. 

Il  resta  de  la  faiblesse,  une  respiration  courte  sans  toux.  Les  règles  se 
supprimèrent  à  l'époque  habituelle.  Cette  suppression  coïncida  avec 
l'apparition  d'une  toux  et  d'une  expectoration  sanguinolente,  qui  reve- 
nait toutes  les  quatre  semaines  et  s'accompagnait  souvent  de  vomissements. 
La  toux  persiste  encore  aujourd'hui,  mais  l'expectoration  est  purement 
catharrale. 

Dans  ces  derniers  temps,  elle  était  fréquemment  occupée  à  laver,  et 
éprouva  tout  à  coup,  au  milieu  de  son  travail,  une  paralysie  du  mouve- 
ment et  de  la  sensibilité  dans  le  bras  droit.  Cette  paralysie  ne  se  dissipa 
que  lentement,  la  mit  dans  l'impossibilité  de  laver  davantage  et  même 
de  lever  de  légers  fardeaux.  Elle  éprouvait  en  même  temps  des  picote- 
ments continuels  dans  la  pulpe  des  doigts.  Cette  extrémité  ne  maigrit 
pas;  le  pied  droit  demeura  intact. 

Au  printemps  de  1857,  celte  femme  sentit  à  l'épigastre  une  tumeur 
noueuse,  qui  était  douloureuse  et  la  contraignit  à  entrer  à  l'hôpital,  où 
elle  ne  resta  que  quatorze  jours. 

Bientôt  après,  elle  remarqua  de  nouvelles  tumeurs,  qui  se  dévelop- 
paient rapidement  au-dessous  de  la  première.  Celte  femme  continua  à 
aller  mendier  de  côté  et  d'autre,  jusqu'à  ce  qu'enfin  une  hydropisie  géné- 
rale, survenue  il  y  a  quelques  semaines,  et  la  perte  de  ses  forces,  la  con- 
traignirent d'entrer  de  nouveau  à  l'hôpital  le  3  février  1858. 

Lors  de  son  entrée,  elle  parait  excessivement  amaigrie  ;  œdème  léger 
au  visage  et  au  bras  droit,  très-prononcé  aux  jambes  et  à  l'abdomen.  Pas 
de  matité  en  avant  du  thorax  ;  à  gauche  et  en  haut  affaissement  considé- 
rable du  murmure  respiratoire,  râles  sonores  à  droite  dans  toute  la  hau- 
teur. En  arrière  et  en  bas  des  deux  côtés,  à  partir  de  l'angle  de  l'omo- 
plate, sonorité  un  peu  affaiblie,  murmure  respiratoire  manquant  de 
netteté,  tons  du  cœur  purs,  choc  sensible  cnlre  la  troisième  et  la  qua- 
trième côte. 

L'abdomen  est  soulevé,  l'ombilic  complètement  effacé  ;  entre  lui  et 
l'appendice  xiphoïde  développement  considérable  des  veines  ;  la  distance 
enlre  ces  deux  points  est  augmentée. 

Sur  beaucoup  de  points  du  ventre  on  voit  des  soulèvements  globuleux 
i  de  différentes  grosseurs.  On  sent,  à  partir  du  rebord  costal  droit  jusqu'à 
lia  erèle  iliaque,  et  à  gauche,  jusque  dans  la  fosse  iliaque,  une  tumeur 
i  qui  présente  de  nombreuses  saillies  noueuses  et  sensibles.  Il  est  facile  de 
i  suivre,  avec  l'extrémité  des  doigts  conduite  transversalement  dans  la  ca- 
'  vilé  abdominale,  l'extrémité  inférieure  de  cetle  tumeur,  qui  est  mobile 
i  et  s'abaisse  manifestement  dans  l'inspiration. 

La  matité  mesure  en  hauteur  25  cent,  sur  la  ligne  du  mamelon, 
'  16  cent,  à  l'épigaslre,  30  cent,  sur  le  lobe  gauche  ;  l'espace  qui  sépare  la 
I  ligne  axillaire  gauche  de  la  droite  mesure  transversalement,  à  la  hau- 
!  leur  de  l'ombilic,  43  cent. 

Appétit  très-peu  développé;  langue  d'un  jaune  sale;  selles  rares;  uri- 
nes peu  abondantes,  chargées  d'albumine  et  contenant  une  grande  quan- 
1  tité  de  cylindres  Irès-pàles  pour  la  plupart,  sans  épilhélium  ni  molécules 
-  graisseuses. 
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Dyspnée  très-intense,  expectoration  muqueuse  peu  abondante,  pouls  à 
100,  petit. 

Prescription  :  Décoction  depolygala  avec  extrait  de  quinquina  et  liqueur 
ammoniacale  anisée. 

8  février.  —  Douleurs  dans  la  partie  inférieure  et  postérieure  gauche 
du  thorax  ;  dans  la  môme  région,  malité  a  partir  de  l'omoplate  ;  souffle 
bronchique  ;  toux  pénible  sans  expectoration.  Pouls  à  HO  ;  le  soir  la  tem- 
pérature est  de  39°,4.  —  Prescript.  :  Cataplasmes  chauds,  décoction  de 
polygala  avec  acide  benzoïque. 

9.  —  Pouls  à  peine  sensible  à  130,  persistance  des  douleurs  ;  la  matité 
n'a  pas  augmenté,  râles  consonnants  bruyants,  intelligence  nette. 

10.  —  Mort  par  œdème  pulmonaire. 

Autopsie.  —  Voûte  du  crâne  un  peu  épaisse,  dure-mère  adhérente: 
caillots  fermes  dans  le  sinus  longitudinal,  substance  cérébrale  modéré- 
ment injectée,  normale  du  reste. 

Muqueuse  du  pharynx  livide,  œsophage  normal,  voies  aériennes  d'un 
rouge  peu  intense. 

Glande  thyroïde  peu  développée;  les  glandes  bronchiques  présentent 
une  légère  teinte  mélanique.  Les  deux  poumons  sont  fixés  par  d'anciennes 
adhérences.  Le  poumon  gauche  est  œdémateux  à  sa  partie  supérieure, 
et  présente  quelques  rétractions  cicatricielles  tout  à  fait  au  sommet;  en 
bas  on  y  rencontre  une  infiltration  fibrineuse  ;  le  parenchyme  est  ferme, 
dense  et  privé  d'air.  Le  poumon  droit  est  œdémateux  et  fortement  pig- 
menté. 

Le  péricarde  et  le  cœur  n'offrent  pas  d'altérations,  la  valvule  mitrale 
est  seulement  un  peu  épaissie. 

La  cavité  abdominale  contient  plusieurs  livres  de  liquide  légèrement 
opalin.  Le  diaphragme  est  refoulé  en  haut  jusqu'au  milieu  du  cinquième 
espace  intercostal.  Le  foie  est  intimement  uni  à  la  paroi  abdominale, 
dans  la  région  épigastrique,  et  au  côlon  transverse  par  son  bord  infé- 
rieur. Il  dépasse  la  base  de  l'appendice  xyphoïde  de  7  pouces  1/2,  le 
rebord  costal  droit  de  4  pouces  1  /2.  La  forme  générale  du  foie  ne  diffère 
pas  de  l'état  normal  ;  le  lobe  droit  présente  un  sillon  transversal,  entouré 
de  gros  nodus  cancéreux;  le  lobe  gauche  est  encore  plus  altéré;  on  y 
trouve  des  nodus  allant  alternativement  du  volume  d'une  noix  à  celui 
d'une  cerise,  et  dont  un  certain  nombre  présentent  au  centre  une  rétrac- 
tion cicatricielle. 

Les  Vaisseaux  de  la  capsule  sont  fortement  injectés,  les  glandes  du  hile 
modérément  infiltrées.  Le  duodénum  est  intimement  uni,  par  du  tissu 
conjonctif,  à  la  vésicule  biliaire  et  à  la  face  inférieure  du  foie,  surtout  au 
niveau  du  hile.  La  vésicule  biliaire  a  une  rénitence  élastique;  sa  paroi 
postérieure  présente  un  dépôt  de  cancer  médullaire.  La  veine  porte  ne 
contient  pas  de  caillots  ;  la  veine  cave  est  un  peu  rétrécie,  ses  parois  sont 
à  l'état  normal.  L'artère  hépatique  et  les  voies  biliaires  sont  fortement 
dilatées. 

La  rate  présente  5  pouces  1  /2  de  longueur,  3  de  largeur,  1  1  /^d'épais- 
seur ;  sa  capsule  est  légèrement  épaissie,  son  parenchyme  contient  peu 
de  sang. 

L'estomac  est  couvert  de  nombreuses  ecchymoses;  l'intestin  grêle  est 
très-rélracté,  la  muqueuse  du  cœcum  boursouflée. 
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Le  pancréas  et  les  glandes  rétropérilonéales  sont  intactes. 

La  surface  des  reins  est  granulée  comme  dans  le  troisième  stade  de  la 
maladie  de  Bright,  la  substance  corticale  a  disparu. 

La  vessie  est  fortement  contractée  et  présente  des  loges  dans  son  bas- 
fond  ;  l'utérus  et  les  ovaires  sont  atrophiés. 

Les  nerfs  et  les  muscles  du  bras  droit  paralysé  sont  à  l'état  normal,  les 
glandes  de  l'aisselle  ne  sont  pas  tuméfiées. 

Observation  LXXXIV.  —  Dyspepsie,  ictère,  amaigrissement;  gonflement 
douloureux  du  foie  avec  des  illégalités  à  la  surface;  diarrhée,  épuisement, 
mort.  —  Autopsie  :  Teinte  ictérique  de  la  dure-mère,  des  voies  biliaires,  de 
l'endocarde,  des  rems.  Foie  parsemé  de  nodus  cancéreux  gorgés  de  sang,  en 
partie  flétris  et  réticulés.  Rétrécissement  de  la  veine  porte  et  du  canal  hépa- 
tique par  des  brides  cellideuses  ;  exsudats  fibrineux  sur  la  muqueuse  de  l'iléum 
et  da  rectum.  —  Élisabelh  Penshorn,  femme  d'un  cordonnier,  âgée  de 
68  ans,  fut  admise  le  4  juin  1856  et  mourut  le  18  du  môme  mois.  Jus- 
qu'alors sa  santé  avait  toujours  été  bonne;  à  l'automne  dernier,  elle 
remarqua  à  l'hypochondre  droit  une  tumeur,  que  les  efforts  rendaient 
un  peu  douloureuse.  Dans  le  mois  de  mars  l'appétit  se  perdit;  depuis 
huit  semaines  il  s'est  développé  un  ictère,  qui  actuellement  a  atteint  un 
haut  degré  d'intensité.  Les  forces  sont  tombées  et,  le  dévoiement  étant 
survenu  dans  ces  derniers  temps,  l'amaigrissement  a  fait  des  progrès 
rapides.  Deux  pouces  au-dessous  de  l'arc  costal  droit,  on  sent  le  bord  du 
foie  dur,  transformé  en  une  tumeur  arrondie,  médiocrement  doulou- 
reuse ;  on  trouve  aussi,  à  la  partie  gauche  de  l'épigastre,  plusieurs  saillies 
plus  petites  et  sensibles.  —  Prescript.  :  Teinture  de  noix  vomique,  vin 
rouge,  bouillon,  etc. 

La  diarrhée  ne  cessa  pas,  les  forces  diminuèrent  de  plus  en  plus  jusqu'à 
la  mort,  qui  arriva  le  18  après  une  longue  agonie. 

Axdopsie,  8  heures  après  La  mort.  —  La  dure-mère  un  peu  épaissie 
présente  une  teinte  jaune,  le  cerveau  est  pâle  et  d'une  faible  consistance. 

La  glande  thyroïde  renferme  de  petils  kystes  gélatineux  ;  les  glandes 
bronchiques  sont  à  l'état  normal,  la  muqueuse  des  voies  aériennes  est 
d'un  jaune  pâle. 

Les  poumons  sont  anémiques  à  leur  partie  supérieure,  œdémateux  et 
gorgés  de  sang  en  bas,  mais  sans  autre  altération. 

L'endocarde  présente  une  coloration  ictérique  intense,  les  valvules  sont 
un  peu  épaissies  ;  l'aorte  est  légèrement  athéromateuse,  le  sang  en 
caillots  fermes. 

La  cavité  abdominale  contient  environ  3  litres  de  sérosité  jaunâtre, 
sanguinolente. 

La  muqueuse  de  l'estomac  est  légèrement  boursouflée,  hypérhémiée 
par  places. 

Du  côté  du  duodénum  les  conduits  pancréatique  et  cholédoque  sont 
perméables.  L'intestin  grêle  est  fortement  hyperhémié;  vers  la  valvule 
iléo-cœcale  la  teinte  devient  d'un  rouge  velouté  uniforme  et  la  muqueuse 
est  tapissée  par  de  légers  exsudats  de  formalion  récente.  Dans  le  gros  in- 
testin la  muqueuse  est  boursouflée  par  places  ;  elle  est  le  siège  d'une  in- 
jection récente,  surtout  dans  le  redum;  on  y  trouve  quelques  dépôts 
d'exsudats  peu  développés,  mais  nulle  part  d'ulcérations. 


070 


PRODUCTIONS  PATHOLOGIQUES  DU  FOIE. 


La  rate  est  petite,  sa  capsule  est  épaissie,  foncée,  son  parenchyme  co- 
riace. 

Le  foie  présente  à  sa  surface  de  nombreuses  tumeurs  cancéreuses,  la 
plupart  ombiliquées,  dont  le  diamèlre  va  jusqu'à  celui  d'une  pièce  de  un 
franc  et  dont  l'intérieur  présente  un  aspect  réticulé,  dû  à  un  mélange 
d'hyperhémie  et  de  coloration  jaune  intense.  Sur  le  bord  du  lobe  droit, 
dans  la  région  de  la  vésicule,  on  trouve  un  infiltrat  cancéreux,  ayant 
plusieurs  pouces  de  diamèlre,  cartilagineux,  et  occupant  toute  l'épais- 
seur du  foie.  L'enveloppe  séreuse  est  fixée,  de  tous  les  côtés,  par  de  nom- 
breuses adhérences  vascularisées,  au  duodénum,  à  l'arc  du  côlon,  au 
pancréas.  Le  tissu  de  ces  adhérences  difficiles  à  rompre  rétrécit  un  peu 
le  canal  hépatique  et  la  veine  porte,  le  premier  assez  pour  qu'il  en  soil 
résulté  la  dilatation  évidenle  des  conduits  biliaires  et  leur  réplétion  par 
un  mucus  mélangé  de  bile.  Le  parenchyme  hépatique  est  mou  et  forte- 
ment iclérique. 

La  vésicule  biliaire  est  partagée  en  deux  loges  dont  chacune  contient 
un  calcul  de  couleur  foncée. 
Les  reins  ont  leur  volume  normal  et  une  teinte  jaunâtre. 
Les  trompes  et  les  ovaires  adhèrent  au  fond  de  l'utérus. 

Observation  LXXXV.  —  Fièvre  intermittente  pendant  quatre  semaines, 
troubles  digestifs,  nausées,  vomissements,  ictère  sans  décoloration  des  fèces, 
gonflement  douloureux  du  foie  sans  inégalités  à  la  surface  ;  épanchement 
séreux  dans  la  cavité  abdominale;  mo/t  par  épuisement.  —  Autopsie: 
Nombreux  nodus  cancéreux  dans  le  foie,  dégénérescence  carcinomateuse  de  la 
muqueuse  des  conduits  biliaires  et  de  la  vésicule,  dilatation  de  la  branche 
gauche  du  canal  hépatique,  dont  les  rameaux  sont  remplis  d'un  liquide 
ichoreux  et  de  caillots  tabulés  ;  épanchement  sanguin  dans  la  cavité  péri- 
tonéalc.  —  Hosine  Willkowilz,  veuve,  âgée  de  5't  ans,  entrée  le  6  mai  et 
morlele  11  juin  1856,  avait  éprouvé  un  an  auparavant  une  fièvre  quo- 
tidienne qui  avait  duré  quatre  semaines;  elle  n'avait  eu  aucune  autre 
maladie.  L'affection  actuelle  débuta  au  mois  de  mars  de  cette  année; 
celle  femme  éprouva  d'abord  un  sentiment  de  pression  àl'épigastre,  des 
nausées,  parfois  des  vomissements,  mais  sans  fraces  de  sang;  l'appétit  et 
les  forces  diminuèrent,  de  manière  que  la  malade  dut  se  mellre  au  lit 
il  y  a  quatre  semaines. 

Il  y  a  quatorze  jours,  il  s'est  développé  un  ictère  qui  persiste  au  mo- 
ment de  l'entrée;  les  évacuations  ont  une  couleur  brune,  l'urine  contient 
beaucoup  de  malière  colorante  biliaire.  Le  foie  dépasse  de  deux  travers 
de  doigt  le  rebord  coslal  droit  ;  il  est  dur,  mais  sa  surface  est  lisse  et  il 
est  sensible  à  la  pression  ;  la  matité  reste  à  peu  près  circonscrite  dans  les 
limites  normales.  La  rate  est  légèrement  tuméfiée,  on  la  sent  sous  le 
rebord  des  côtes.  Cœur  et  poumons  sains,  lînduit  grisâtre  sur  la  langue; 
appétit  complètement  nul.  —  Prescript.  :  Infusion  de  rhubarbe  avec 
teinture  d'écorces  d'oranges  et  éther  acétique. 

Les  évacuutions  présentèrent,  dans  la  suite,  une  couleur  rouge-brun 
et  une  consistance  argileuse,  on  n'y  trouvait  pas  de  globules  sanguins. 
L'ictère  resta  stationnaire;  la  malade  maigrit,  éprouva  dans  la  région  du 
foie  des  douleurs  intenses  que  des  cataplasmes  chauds  calmèrent;  un 
épunchement  se  forma  dans  !e  ventre,  et  plus  lard  les  pieds  s'œdématiè- 
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rent  en  même  temps  que  les  forces  diminuèrent;  la  saillie  dure  formée 
par  le  bord  du  foie  augmenta  lentement,  et  de  petites  inégalités  se  des- 
sinèrent graduellement  à  l'épigaslre. 
14  juin.  —  i\Iort  par  épuisement. 

Autopsie,  7  heures  1/2  après  la  mort.  —  Voûte  crânienne  lisse,  dure- 
mère  fortement  ictérique,  un  peu  de  sérosité  jaunâtre  sous  l'arachnoïde. 
Substance  cérébrale  ferme,  contenant  peu  de  sang. 

Glande  thyroïde  pâle  ;  mélanose  des  glandes  bronchiques  ;  voies  aérien- 
nes d'un  jaune  pâle;  poumons  secs  et  emphysémateux,  œdème  considé- 
rable dans  les  lobes  inférieurs. 

Une  petite  quantité  de  sérosité  dans  le  péricarde,  caillots  mous,  endo- 
carde d'un  jaune  foncé;  léger  épaississement  des  valvules,  tissu  muscu- 
laire sain. 

Œsophage  pâle  ;  muqueuse  de  l'estomac  jaunâtre  ;  vers  la  moitié  de  la 
grande  courbure,  ulcération  plate,  de  la  grandeur  d'un  groschen,  à  fond 
lisse  et  à  bords  taillés  à  pic.  Matières  d'un  gris  brun  dans  l'intestin,  mu- 
queuse intestinale  intacte  partout. 

Liquide  sanguinolent  en  quantité  modérée  dans  la  cavité  abdominale. 
Le  péritoine  présente,  au  voisinage  du  foie  et  dans  les  plis  de  Douglas,  des 
caillots  étendus,  adhérents,  de  différents  âges,  et  çà  et  là  de  petits  noyaux 
cancéreux  accompagnés  d'une  vive  injection.  Rate  ferme,  d'un  rouge 
brun  foncé,  un  peu  tuméfiée. 

Le  foie  porte  sur  ses  deux  faces  des  noyaux  cancéreux  nombreux,  du 
volume  d'une  lentille  à  celui  d'une  noix,  en  partie  encore  recouverts 
d'une  couche  de  parenchyme;  aussi  paraissaient-ils  complètement  lisses 
au  toucher  et  ne  faisaient-ils  que  fort  peu  de  saillie.  Le  tissu  du  foie  est 
d'un  brun  vert  sale,  mou;  sur  la  coupe,  on  voit  partout  des  conduits  bi- 
liaires remplis  de  pus  et  présentant  par  places  des  dilatations  sacciformes; 
la  muqueuse  qui  les  tapisse  est  le  siège  de  végétations  cancéreuses.  Celles- 
ci  sont  en  très-grand  nombre  à  l'entrée  de  la  branche  gauche  du  canal 
hépatique,  où  elles  forment  un  obstacle  assez  grand,  pour  que  les  con- 
duits biliaires  du  lobe  gauche  aient  subi  une  dilatation,  qui  a  jusqu'à 
4  cent,  de  circonférence;  ces  conduits  sont  remplis  par  un  ichor  d'un 
brun  sale  et  des  caillots  tubulés  de  la  même  couleur;  leurs  parois  sonl 
minces  et  lisses. 

Ces  végétations  cancéreuses  s'étendent,  en  suivant  les  conduits  biliaires, 
jusqu'à  la  vésicule  dont  les  parois  sont  infiltrées;  celle-ci  contient  deux 
calculs  de  la  grosseur  d'une  noisette  et  d'une  matière  d'un  brun  sale,  en 
bouillie,  que  la  pression  peut  faire  sortir  dans  le  duodénum  par  le  canal 
cholédoque. 

Entre  la  vésicule  et  le  duodénum  on  trouve  une  glande  du  volume 
d'un  œuf  de  poule,  infiltrée  de  matière  cancéreuse  et  unie  à  ces  deux 
organes.  Le  canal  de  Wirsung  est  dilaté. 

Les  reins  ont  leur  volume  normal  ;  ils  ont  une  couleur  ictérique  intense, 
avec  des  stries  d'un  brun  foncé  verdâtre.  Leur  consistance  est  normale. 

La  vessie  est  vide  et  pâle. 

Utérus  un  peu  volumineux;  son  parenchyme  est  décoloré.  Ovaires 
atrophiés. 

Observation  LXXXVL  —  Toux  persistante,  dypsnée,  symptômes  indiquant 
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l'existence  d'une  caverne  au  sommet  du  poumon  droit,  foie  douloureux  bos- 
selé, mais  sans  augmentation  de  volume,  tuméfaction  de  larate,  ascite  ;  appétit 
conservé,  garde-robes  rares;  ponction  ;  mort  par  épuisement.  —  Aulopsie  : 
Os  du  crâne  épais,  dilatation  bronchique  et  induration  du  sommet  du  poumon 
droit',  épaississement  et  ossification  partielle  de  la  valvide  mitrale.  Cicatrices 
sur  le  voile  du  palais  et  à  l'entrée  du  vagin,  induration  granulée  du  foie  avec 
des  cicatrices  syphilitiques  et  des  nodus  cancéreux;  rate  cireuse,  ulcères  de 
l'estomac  guéris.  — Charlotte  Pest,  femme  d'un  paveur,  âgée  de  59  ans 
enlra  le  23  juin  et  mourut  le  19  septembre  1854. 

Celle  malade,  avec  les  apparences  d'une  bonne  nutrition  et  d'un  tho- 
rax bien  conformé,  tousse  depuis  des  années;  elle  n'a  jamais  craché  de 
sang,  elle  est  seulement  devenue  par  degré  un  peu  oppressée.  Il  y  a  huit 
ans,  elle  eut  la  fièvre  intermittente  à  plusieurs  reprises.  Depuis  plusieurs 
semaines  elle  éprouve  des  douleurs  dans  l'abdomen,  et  elle  y  a  remarqué 
du  gonflement. 

Le  côté  gauche  du  thorax  se  dilate  mieux  que  le  droit;  celui-ci  donne 
en  haut  un  ton  tympanique  avec  une  respiration  amphorique;  à  gauche 
et  à  la  partie  inférieure  du  côté  droit,  respiration  vésiculaire  forte;  bruits 
du  cœur  purs,  fréquence  des  battements  normale. 

La  région  du  foie  est  douloureuse  ;  on  sent  le  rebord  dur  et  bosselé  de 
l'organe  dépassant  le  bord  des  côtes.  Il  mesure  il  cent,  sur  la  ligne  ster- 
nale,  10  sur  la  verticale  du  mamelon,  12  sur  la  ligne  axillaire,  7  sur  la 
ligne  scapulaire.  L'abdomen  contient  une  quantité  modérée  de  liquide  ; 
selles  difficiles  ;  les  matières  obtenues  par  l'administration  de  l'aloès  sont 
foncées,  l'urine  est  peu  abondante;  la  matité  splénique  est  un  peu  éten- 
due; appétit  conservé,  pas  de  fièvre. 

Pendant  tout  le  cours  de  la  maladie,  les  phénomènes  d'auscultation, 
fournis  par  le  poumon  droit,  restèrent  absolument  les  mêmes;  la  toux 
était  peu  intense,  l'expectoration  mucoso-purulente.  L'action  du  cœur 
était  parfois  irrégulière  ;  l'appétit  resta  passable  et  l'aloès  procura  des 
évacuations  satisfaisantes;  l'urine  fut  toujours  peu  abondante,  foncée  et 
acide. 

L'ascite  augmenta  de  manière  à  gôner  la  respiration  et  à  forcer  de  faire 
la  ponction  abdominale  le  26  juillet  ;  le  liquide  qu'on  obtint  était  incolore 
et  clair.  On  sentait  à  droite,  sur  le  foie  induré,  de  grosses  bosselures  dou- 
loureuses, dont  la  nature  fut  jugée  cancéreuse. 

Les  forces  tombèrent  rapidement  malgré  les  meilleurs  soins  apportés 
à  l'alimentation;  les  médicaments  furent  essentiellement  pris  dans  les  to- 
niques, et  on  employa  particulièrement  l'extrait  de  quinquina,  auquel  on 
joignit  la  rhubarbe  et  l'aloès  pour  faciliter  la  défécation.  On  dut  bientôt 
renoncer  aux  drastiques  employés  dans  le  but  d'arrêter  le  développement 
de  l'ascite,  parce  que  la  digestion  commençait  à  en  souffrir. 

La  mort  arriva  le  19  septembre  après  une  longue  agonie. 

Aulopsie,  le  20  septembre. 

Œdème  considérable  des  extrémités  inférieures.  Voûte  crânienne  très- 
épaisse  et  compacte,  dure-mère  très-adhérente  aux  os;  arachnoïde  opa- 
que en  beaucoup  d'endroits,  infiltration  modérée  du  tissu  sous-arach- 
noïdien  ;  injection  dans  la  pie-mère,  vaisseaux  un  peu  flexueux.  Substance 
cérébrale  de  consistance  normale,  contenant  un  peu  plus  de  sang  qu'à 
l'état  sain. 
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Glande  thyroïde  normale  ;  léger  œdème  des  ligaments  aryépiglotliques  ; 
muqueuse  de  la  trachée  et  des  bronches  fortement  injectée. 

Deux  livres  de  sérosité  claire  dans  la  plèvre  gauche,  poumons  emphy- 
sémateux en  haut,  contenant  peu  de  sang,  comprimés  en  bas.  A  droite, 
adhérences  solides  à  la  partie  supérieure;  le  lobe  supérieur  contient,  à 
sa  partie  antérieure,  une  cavité  qui  logerait  un  œuf  de  poule,  et  dont  les 
parois  sont  parcourues  par  des  trabécules;  le  parenchyme  avoisinant  est, 
dans  la  plus  grande  partie  du  pourtour  de  l'excavation,  dur,  privé  d'air, 
d'un  gris  noirâtre,  sans  tubercules;  il  contient  plusieurs  dilatations  bron- 
chiques avec  une  injection  intense.  Le  lobe  inférieur  présente  de  l'em- 
physème en  avant,  de  l'hyperhémie  et  de  l'œdème  en  arrière. 

Un  peu  de  sérosité  dans  le  péricarde,  plusieurs  taches  opaques  sur  le 
ventricule  droit.  Dilatation  de  l'oreillette  droite,  ventricule  et  valvules  à 
l'état  sain;  ventricule  gauche  globuleux,  parois  fermes,  valvule  mitrale 
épaissie,  cordages  tendineux  adhérents  et  raccourcis  en  plusieurs  en- 
droits, dépôts  calcaires  à  la  face  inférieure  de  la  languette  la  plus  longue 
de  la  valvule. 

Oreillette  gauche  dilatée,  remplie  de  caillots;  aorte  et  valvules  aorti- 
ques  sans  altérations. 

[.a  cavité  abdominale  contient  une  grande  quantité  de  liquide  limpide, 
d'un  jaune  clair;  le  péritoine  est  par  place  d'un  gris  ardoisé,  légèrement 
épaissi. 

Rate  un  peu  tuméfiée,  ridée,  sèche,  brune,  plus  ferme  qu'à  l'état  nor- 
mal (rate  lardacée).  • 

Le  foie  est  diminué  de  volume  ;  on  trouve  a  la  surface  du  lobe  gauche 
des  saillies  uniformément  développées  et  ayant  le  volume  d'un  pois,  la 
séreuse  est  opaque,  le  parenchyme  compacte,  brun,  granulé;  les  bords 
sont  amincis.  f 

Le  lobe  droit  présente  des  dépressions  profondes  et  un  nombre  égal  de 
bosselures,  la  plupart  blanchâtres;  son  bord  est  tranchant  et  supporte  une 
tumeur  grosse  au  moins  comme  une  noix  ;  la  face  concave  offre  une  tu- 
i  meur  semblable. 

A  la  coupe,  le  parenchyme  est  blanc,  extrêmement  compacte,  présen- 
i  tant  la  résistance  du  tissu  fibreux  à  l'instrument  tranchant  ;  on  ne  trouve 
I  plus  que  dans  un  petit  nombre  de  points  du  parenchyme  hépatique  gra- 
inulé.  Par  un  examen  attentif,  on  voit  que  le  tissu  blanchâtre  représente 
iun  réseau  formé  de  cordons  d'un  blanc  jaunâtre,  qui  ne  sont  eux-mêmes 
que  du  tissu  conjonctif  très-dense,  et  qui  circonscrivent  des  parties  lé°-è- 
i  rement  déprimées,  d'un  blanc  mat,  où  l'on  ne  trouve  le  plus  souvent 
(que  de  la  graisse  en  masses  amorphes,  et  çà  et  là  aussi  les  éléments  du 
•  cancer.  La  présence  de  ces  derniers  n'est  pas  douteuse  dans  les  grosses 
t  bosselures  saillantes,  dont  ils  forment  la  partie  essentielle.  A  la  coupe  la 
substance  cancéreuse  est  d'un  blanc  grisâtre,  homogène,  offre  une  faible 
;  résistance  et  fournit  beaucoup  de  suc  laiteux. 

"  La  vésicule  biliaire  contient  une  grande  quantité  de  bile  liquide  d'un 
brun  clair. 


Le  voile  du  palais  présente  deux  cicatrices  blanchâtres;  la  muqueuse 
de  l'œsophage  est  injectée,  l'estomac  contracté  ;  on  voit  sur  la  paroi  pos- 
térieure plusieurs  cicatrices  rayonnées,  qu'on  dislingue  même  sur  la  sé- 
Frkiuchs,  3e  édil.  43 
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reuse.  La  membrane  est  par  place  épaissie,  d'un  gris  ardoisé,  et  couverte 
d'un  mucus  bilieux. 

L'intestin  est  sain,  la  muqueuse  du  cœcum  est  ardoisée,  les  matières 
sont  d'un  jaune  clair,  argileuses. 

Pancréas  ferme,  petit,  granuleux,  grisâtre. 

Reins  un  peu  alropbiés,  sans  inégalités  à  la  surface,  d'une  consistance 
faible,  sans  infiltrats  appréciables.  Vessie  à  l'état  normal. 

Ovaires  atrophiés;  un  polype  très-vasculaire  dans  le  fond  de  l'utérus 
dont  le  tissu  est  sain  du  reste;  cicatrice  de  chancre  à  l'orifice  du  vagin. 

Ce  cas  est  remarquable  en  ce  qu'il  présente  le  développement  du  can- 
cer dans  un  foie  atteint  d'induration  consécutive  à  une  inflammation 
syphilitique. 

Observation  LXXXVII.  —  Tumeur  douloureuse  dans  l'/rypochondre  droit,  et 
plus  tard  à  l'épigastre  ;  troubles  digestifs,  amaigrissement,  symptômes  de  pleu- 
résie droite;  mort.  —  Autopsie  :  Tumeurs  cancéreuses  molles  et  dures  du  foie, 
calculs  biliaires,  pleurésie  purulente,  nodus  cancéreux  dans  le  poumon  droit. 
Chrisline  Siegelkorn,  femme  de  cordonnier,  âgée  de  57  ans,  entra  à 
l'hôpital  le  17  octobre  18  i6,  et  mourut  le  1er  janvier  1857. 

Sa  santé  avait  toujours  été  bonne  ;  il  y  a  trois  mois,  elle  remarqua  pour 
la  première  fois  un  gonflement  de  l'hypochondre  droit;  ce  gonflement 
augmenta  graduellement  et  devint  douloureux,  l'appétit  se  perdit  et  les 
forces  diminuèrent. 

Lors  de  l'entrée  de  la  malade,  on  sent  sous  le  bord  droit  des  côtes  une 
tumeur  du  volume  du  poing,  dure,  inégale,  douloureuse  au  toucher  ; 
cette  tumeur  appartient  indubitablement  au  bord  du  foie. 

L'amaigrissement  est  considérable,  la  peau  et  l'urine  ont  leur  couleur 
normale.  Prescript.  :  Teinture  de  quinquina  composée. 

Une  tumeur  dure  et  douloureuse  se  développe  aussi  graduellement  à 
l'épigastre.  Les  fonctions  digestives  présentent  des  troubles  variés,  les 
forces  vont  toujours  en  diminuant,  les  pieds  s'œdématient. 

Le  30  décembre,  on  observe  des  phénomènes  fébriles,  accompagnés  de 
douleurs  dans  le  côté  droit  du  thorax,  de  malité  et  d'absence  du  bruit 
respiratoire  dans  la  môme  région.  La  mort  survient  rapidement  le  1er  jan- 
vier dans  un  état  de  collapsus. 

Autopsie,  le  2  janvier.  —  Rien  d'anormal  du  côté  du  cerveau  et  de  ses 
membranes.  Glande  thyroïde  hypertrophiée. 

Voies  aériennes  pâles  ;  poumons  fortement  adhérenis  ;  la  cavité  pleu- 
rale droite  contient  un  liquide  purulent  floconneux,  dont  le  niveau  at- 
teint la  troisième  côte,  et  qui  comprime  le  lobe  inférieur  du  poumon; 
celui-ci  présente  en  môme  temps  quelques  petits  noyaux  cancéreux.  Le 
poumon  gauche  est  légèrement  œdémateux. 

Les  valvules  du  cœur  sont  un  peu  épaissies. 

Le  foie  descend  à  5  pouces  1/2  au-dessous  de  la  base  de  l'appendice 
xiphoïde.  Il  est  intimement  uni  au  diaphragme  en  haut,  aux  anses  intes- 
tinales en  bas.  Le  lobe  droit  présente  un  sillon  de  constriction  profond, 
et  la  partie  isolée  par  l'étranglement  est  plus  parliculièremecl  le  siège  de 
tumeurs  cancéreuses  volumineuses  et  dures. 

Le  lobe  droit  a  8  pouces  1/4  en  longueur,  0  1/2  en  largeur,  3  1/2  en 
épaisseur.  Le  gauche  5  1/2  en  longueur,  4  en  largeur. 

Quelques-uns  des  nodus  cancéreux  sont  très-fermes  et  présentent  ça  et 
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là  une  teinte  jaune,  d'autres  sont  mous  et  d'une  couleur  plus  claire;  on 
trouve  dans  le  lobe  gauche  de  nombreuses  tumeurs  plus  petites  ;  la  vési- 
cule biliaire  contient  des  calculs  et  un  peu  de  mucus  d'un  jaune  grisAIre. 
Quelques  conduits  biliaires  sont  dilatés  et  remplis  d'une  bile  claire. 


Fig.  123,  —  Foie  divisé  en  deux  portions  par  un  étranglement,  et  farci  de 
nombreux  nodus  cancéreux. 

La  rate  a  3  pouces  1/2  en  longueur,  2  pouces  en  largeur,  11  pouces  en 
épaisseur;  elle  est  pâle,  de  consistance  médiocre;  la  muqueuse  de  l'esto- 
mac est  décolorée;  le  cœcum  présente  une  injection  des  gros  vaisseaux. 
L'intestin  est  sain  d'ailleurs. 

Le  pancréas  est  petit  et  flasque. 

Les  reins  contiennent  peu  de  sang,  la  muqueuse  vésicale  est  pale  ;  l'u- 
térus est  petit,  atrophié,  il  en  est  de  même  des  ovaires. 

Observation  LXXXVIII. — Troubles  digestifs  persistants,  gonflement  dit  foie 
considérable,  mais  sans  douleurs  et  saiis  inégalités  à  la  surface  ;  collapsus 
rapide;  mort. —  Autopsie  :  Foie  volumineux  et  lourd;  tumeurs  jaunes  et 
noirâtres,  nombreuses  dans  son  épaisseur.  Quelques  nodus  dans  les  glandes 
rétro-péritonéales,  les  poumons  et  la  plèvre;  cellules  de  tissu  conjonctif  cons- 
tituant essentiellement  les  tumeurs  ;  thrombus  d'ancienne  date  dans  la  branche 
gauche  de  la  veine  porte.  —  Jobanna  Spanier,  veuve  d'un  ouvrier  maçon, 
âgée  de  50  ans,  entra  à  l'hôpital  Allerheiligen  le  4  octobre  1860.  Elle  a 
toujours  été  bien  portante  dans  sa  jeunesse  ;  elle  n'a  jamais  eu  de  fièvre 
intermittente  ni  de  syphilis.  Elle  se  maria  à  22  ans  et  mit  au  monde  huit 
enfants  vivants.  Les  règles  cessèrent  à  43  ans.  Depuis  cette  époque,  elle 
a  éprouvé  de  temps  à  autre  des  douleurs  dans  la  région  de  l'estomac; 
cependant  l'appétit  était  conservé,  il  n'y  avait  pas  de  vomissements  ni 
de  gonflement  du  ventre.  Dans  sa  45e  année,  elle  fut  traitée  à  l'hôpital 
pour  un  typhus.  Elle  sortit  complètement  guérie  et  put  ensuite  faire  des 
travaux  pénibles;  elle  continuait  seulement  à  éprouver  des  douleurs  à 
l'épigaslre,  mais  sans  autre  incommodité.  La  malade  ne  maigrissait  pas, 
ses  forces  se  maintenaient.  Dans  le  courant  de  cet  été,  les  douleurs  aug- 


67G 


PRODUCTIONS  PATHOLOGIQUES  DU  FOIE. 


mentèrent  considérablement  et  devinrent  très-vives,  particulièrement 
dans  les  efforts;  l'appétit  se  perdit  et  il  survint  de  l'amaigrissement.  Celte 
femme  dit  s'être  aperçue  pour  la  première  fois,  au  mois  d'août  de  cette 
année,  que  le  ventre  était  dur  et  gonflé.  Depuis  lors,  elle  fut  obligée  de 
renoncer  à  son  travail  et  de  demander  l'assistance  à  la  clinique. 

État  actuel.  —  L'amaigrissement  est  peu  considérable;  il  n'y  a  pas  d'ic- 
tère. Le  thorax  aplati  donne  à  la  percussion,  en  avant  et  à  droite,  un  son 
plein  jusqu'au  bord  supérieur  de  la  sixième  côte;  à  ce  niveau  commence 
la  matité  hépatique  ;  rien  d'anormal  à  gauche  ;  la  malité  précordiale  n'est 
pas  augmentée.  Le  choc  du  cœur  se  sent  dans  le  sixième  espace  intercos- 
tal sur  la  verticale  du  mamelon;  bruits  du  cœur  purs.  En  arrière,  dans 
les  limites  normales  des  poumons,  son  plein  et  respiration  vésiculaire. 

La  matité  hépatique  commence  sous  le  mamelon  au  bord  supérieur  de- 
là sixième  côte  ;  la  matilé  absolue  s'élend  en  bas  jusqu'à  4  cenlimères  au- 
dessous  de  l'ombilic.  De  ce  dernier  point  jusqu'au  pubis,  son  obscur,  pre- 
nant, à  la  percussion  forte,  le  caractère  du  son  tympanique  sourd.  Immé- 
diatement au-dessous  de  l'ombilic,  la  malité  hépatique  s'élend  d'un  côté 
à  Taulre,  à  travers  le  mésogastre,  jusqu'à  l'hypochondre  gauche.  Dans  la 
moitié  gauche  des  régions  méso  et  hypogaslrique,  son  tympanique  plein. 

A  la  simple  vue,  la  moilié  droite  de  l'abdomen  et  toute  la  région  épi- 
gastrique  sont  fortement  soulevées. 

Le  toucher  fait  constater  une  augmenlation  de  résistance  des  parois  ab- 
dominales au-dessous  du  rebord  costal  droit. 

Celle  résistance  ne  vient  pas  de  la  paroi  de  l'abdomen,  qui  se  déplace 
facilement  et  n'est  pas  lendue;  mais,  derrière  elle,  on  sent  une  tumeur 
ferme,  qui  s'étend  jusqu'à  la  région  hypogaslrique  et  se  termine  précisé- 
ment à  l'arc  du  pubis.  Celte  tumeur  remplit  entièrement  la  moitié  droite 
de  l'abdomen.  Immédiatement  au-dessous  de  l'ombilic,  on  peut  suivre, 
avec  les  doigls,  celle  tumeur  à  travers  le  mésogastre  jusqu'au  bord  anté- 
rieur de  la  onzième  côte.  On  distingue,  dans  la  tumeur,  un  lobe  droit 
plus  volumineux  et  un  lobe  gauche  plus  petit;  sa  forme  et  sa  situation 
sont  celles  d'un  foie  énormément  tuméfié. 

La  surface  de  la  tumeur  est  partout  lisse  ;  le  loucher  n'y  découvre  nulle 
part  d'inégalité;  la  flaccidité  des  parois  abdominales  et  la  facilité  avec  la- 
quelle on  les  déprime  permettent  de  saisir  dans  la  main  les  deux  lobes  de 
la  tumeur.  Le  lobe  droit,  le  plus  gros  des  deux,  a  des  bords  obtus,  arron- 
dis ;  les  bords  du  lobe  gauche,  plus  petits,  sont  au  contraire  minces  el 
tranchants,  comme  cela  a  lieu  ordinairement  dans  le  foie  lardacé.  La 
tumeur  se  déplace  facilement  et  descend  encore  plus  bas  dans  les  grandes 
inspirations.  Sa  consistance,  partout  uniforme,  est  ferme;  on  n'y  sent 
nulle  part  de  parties  molles  ou  fluctuantes.  La  pression,  même  la  plus 
forte,  ne  peul  y  développer  de  douleur;  il  n'exisle  un  peu  de  sensibilité 
au  loucher  qu'au-dessous  de  l'appendice  xiphoïde  dans  l'étendue  de  la 
paume  de  la  main. 

ta  matité  splénique,  sur  la  ligne  axillaire,  s'étend  du  bord  inférieur  de 
la  neuvième  côle  au  bord  supérieur  de  la  onzième.  Entre  les  limites  de 
la  rate  et  du  foie,  on  trouve  le  son  tympanique  slomacal.  La  moitié  gau- 
che des  régions  méso  cl  hypogastriques  est  souple  et  n'offre  rien  d'a- 
normal. 

L'utérus,  examiné  par  le  toucher  vaginal,  a  son  volume  et  sa  situation 
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naturels  ;  le  petit  bassin  est  complètement  libre.  La  position  de  l'utérus 
n'est  nullement  modifiée  par  les  mouvements  ni  par  la  pression  exercée 
de  haut  en  bas  sur  la  tumeur. 

La  miction  est  facile,  l'urine  est  d'un  brun  foncé,  nullement  albumi- 
neuse.  Selles  rares;  appétit  perdu,  langue  couverte  d'un  enduit  grisâtre. 
Pouls  à  "6;  20  respirations. 

L'emploi  de  la  teinture  aqueuse  de  rhubarbe  pendant  plusieurs  jours 
lit  reparaître  l'appétit  et  amena  un  peud'amélioration  dans  l'état  de  la  ma- 
lade. Elle  ne  rendait,  dans  les  vingt-quatre  heures,  qu'une  faible  quantité 
(1  livre  i/2)  d'une  urine  foncée,  donnant  un  sédiment  abondant,  formé  en 
grande  partie  d'urates,  et  présentant  au  microscope  des  globules  isolés  de 
pus.  Quelques  jours  plus  tard,  la  malade  ressentit  dans  les  reins  de  vio- 
lentes douleurs,  qui  lui  arrachaient  des  cris  plaintifs.  Pendant  ce  temps, 
le  foie  tuméfié  restait  insensible  à  la  pression,  les  douleurs  allèrent  en 
augmentant  et  purent  à  peine  être  amoindries  par  la  morphine  ;  la  défé- 
cation les  augmentait  à  un  haut  degré.  Les  fèces  étaient  fermes,  colorées 
par  la  bile.  Les  forces  s'affaissèrent  rapidement,  et  la  mort  arriva  dans 
un  état  de  collapsus  général. 

Autopsie,  19  heures  après  la  mort. 

L'amaigrissement  est  médiocre;  les  membres  inférieurs  sont  un  peu 
œdématiés,  les  téguments  décolorés,  sans  teinte  ictérique. 

Les  vaisseaux  de  la  dure-mère  sont  gorgés  de  sang  ;  peu  de  sérosité  dans 
la  cavité  arachnoïdienne  et  dans  les  ventricules.  Substance  cérébrale 
pâle,  ferme. 

Quelques  dilatations  veineuses  sur  la  muqueuse  œsophagienne;  colo- 
ration jaune  de  la  mu- 
queuse du  larynx  et  de  la  ^^'WÎS&ÊÊk^. 
trachée,  qui  est  normale 
d'ailleurs  ;  pas   de  gon- 
flement des  glandes  bron- 
chiques. Les  bords  des 
deux  poumons  sont  très- 
emphysémateux,  particu- 
lièrement dans  le  pou- 
mon droit  ;  les  lobes  in- 
férieurs sont  imbibés  de 
sérosilé.  Sur  la  plèvre 
pulmonaire  du  lobe  infé- 
rieur gauche  on  trouve 
une  tumeur  de  la  gros- 
seur d'un   pois,  qu'on 
peut  facilement  énucléer 
sans  déchirer  la  plèvre. 
Sa  consistance  est  ferme, 
sa  coupe  offre  une  sur- 
face d'un  blanc  grisâtre 
d'aspect  feutré;  le  mi- 
croscope y  démontre  du 
tissu  conjonctif,  sans  pro- 
duction abondante  de  cellules.  Le  lobe  inférieur  du  poumon  gauche 


Fi/j.  124.  —  Sarcome  mélané  du  foie;  la  surface 
externe  ost  demeurée  lisse.  ' 
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présente  également,  disséminées  dans  l'épaisseur  de  son  parenchyme, 
des  nodosités  de  la  grosseur  d'une  tôle  d'épingle,  qui  se  laissent  aisément 
énucléer,  et  présentent  au  microscope  la  même  structure  que  la  petite 
tumeur  de  la  plèvre.  Nulle  infiltration  dans  les  autres  parties  des  pou- 
mons. 

Le  cœur  a  3  pouces  1  /2  en  longueur,  3  pouces  en  largeur  ;  sa  substance 
charnue  est  flasque;  les  orifices  et  leurs  valvules  sont  intacts. 

A  l'ouverture  de  l'abdomen  on  voit  le  fuie  énormément  développé  des- 
cendre jusque  dans  le  bassin.  Sa  surface  offre  un  grand  nombre  de  petites 
tumeurs  noires  et  jaunes;  ces  tumeurs  ne  dépassent  cependant  pas  le 
niveau  des  parties  voisines,  de  sorte  que  la  glande  est  complément  lisse. 
Le  foie  pèse  13  livres  3/5.  Le  lobe  droit  a  14  pouces  en  hauteur,  le 
gauche  9  ;  le  maximum  d'épaisseur  du  lobe  droit  est  de  5  pouces,  celui  du 
lobe  gauche  de  3  pouces;  la  largeur  du  lobe  droit  est  de  9  pouces;  celle 
du  lobe  gauche  de  5  pouces. 

On  voit,  à  la  surface  lisse  de  l'organe,  les  nodus  noirs  et  jaunes  dont 
nous  avons  parlé;  leur  grosseur  \arie  de  celle  d'un  grain  de  chanvre  à 
celle  d'une  dragée  ;  ils  sont  en  partie  isolés,  en  partie  réunis  en  groupes. 
Le  tissu  du  foie,  qui  sépare  ces  nombreux  dépôts,  est  d'un  jaune  clair  ou 
orange,  et  présente  des  dessins  très -déliés,  qui  semblent  le  diviser  en  lo- 
bules, et  des  stries  rougeâtres  dues  à  l'augmentation  partielle  de  la  vas- 
cularisalion.  Lu  ligament  suspenseur  présente  un  riche  réseau  veineux. 

La  vésicule  biliaire  est  vide,  les  conduits  biliaires  ne  sont  nullement 
comprimés. 

Une  coupe  fraîche  monlre  le  parenchyme  hépatique  modérément  im- 
bibé de  sang,  ayant  par  place  une  teinte  iclérique;  sa  consistance  est 
forme.  La  surface  de  section  des  tumeurs  laisse  suinter,  par  la  pression, 
un  liquide  trouble,  mélangé  de  sang,  ayant,  clans  ceKes  de  ces  tumeurs 
qui  sont  noirâtres,  une  teinte  d'un  brun  foncé. 

La  rate  a  3  pouces  1/2  en  longueur,  2  pouces  1/2  en  largeur,  6  lignes 
en  épaisseur;  sa  capsule  présente  une  tache  laileuse.  Le  parenchyme  est 
ferme  et  contient  peu  de  sang. 

La  muqueuse  de  l'estomac  est  teinte  en  jaune,  injectée  par  places,  on 
n'y  trouve  pas  d'érosion,  celle  de  l'intestin  grêle  offre  un  grand  nombre 
de  vaisseaux  veineux  ;  les  follicules  ne  sont  pas  tuméfiés:  Le  gros  intestin 
contient  quelques  fèces  fermes  et  colorées  par  la  bile.  Le  mésentère  ne 
renferme  pas  de  dépôts  cancéreux. 

Derrière  le  pancréas,  deux  glandes  rélropéritonéales  infiltrées,  de  la 
grosseur  d'une  moitié  de  noix  et  d'un  blanc  grisAtre. 

Utérus  et  ovaires  atrophiés,  mais  sains  d'ailleurs.  Rien  du  côté  des  reins 
ni  de  la  vessie;  pas  de  caillots  dans  les  veines  iliaque  et  crurale  droites. 

L'examen  microscopique  fait  découvrir,  comme  élément  essentiel,  clans 
les  nodosités  jaunes,  des  cellules  de  tissu  conjonclif  de  formes  variées 
/<!/.  125).  Quelques-unes  seulement  se  rapprochent  de  la  forme  ronde  ou 
ovale,  avec  un  petit  noyau  de  0mm,005  à  0'um,075.  La  très-grande  majorité 
ressemblent  complètement  aux  corpuscules  effilés  du  tissu  conjonclif  de 
formation  toute  récente.  Ces  cellules  allongées  sont  de  longueurs  diver- 
ses :  une  partie  csl  munie  de  prolongements  filamenteux  très-longs, 
cl  de  0min,005  à  0»"n,008  de  largeur  ;  les  plus  petites,  seules,  sont  dépour- 
vues de  noyau  ;  les  autres  ont  un  noyau  ovale,  ou  deux  noyaux  arrondis, 
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en  train  de  se  séparer,  et  accolés  l'un  à  l'aulre  au  milieu  de  la  cellule, 
Toutes  renferment  un  ou  deux  très-petits  nucléoles,  ayant  à  peine  0ffim,002 
de  largeur. 

Nulle  pari,  dans  les  nombreuses  préparations  que  nous  avons  exami- 
nées, nous  n'avons  trouvé 
les  volumineux  noyaux  et 
corpuscules  de  noyaux  des 
cellules  cancéreuses  or- 
dinaires. Dans  les  cellules 
pigmentées  des  nodosités 
noirâtres,  la  matière  co- 
lorante noire  affectait  la 
forme  de  petites  molécu- 
les de  la  même  couleur. 
En  certains  points,  le 
tissu  avait  pris  davantage 
le  type  du  tissu  conjonc- 
tif  parfait,  avec  ses  fibres 
allongées  et  ses  corpus- 
cules effilés  en  forme  de 
queue  et  sans  noyaux. 

Les  cellules  du  foie  sont 
complètement  intactes, 
un  grand  nombre  sont    Fifft  i?5>  _  cellules  du  sarcome  mélané;  quel- 
seulement    colorées    en  ques-unes  sont  pigmentées, 

jaune  clair  par  de  la  ma- 
tière colorante  biliaire  ;  quelques  cellules  isolées  contiennent  une  plus 
grande  quantité  de  molécules  graisseuses. 

Ce  cas  offre  de  l'intérêt  à  plusieurs  points  de  vue.  Le  produit  de 
nouvelle  formation,  dont  il  s'agit,  est,  dans  sa  structure  élémen- 
taire, essentiellement  différent  des  formes  de  cancer  décrites  jus- 
qu'alors, et  il  se  rattache  aux  tumeurs  celluleuses  du  tissu  conjonc- 
tif,  aux  sarcomes.  Il  a  de  commun  avec  les  cancers  la  multiplicité, 
l'extension  aux  glandes  lymphatiques  et  aux  organes  éloignés.  Le 
diagnostic  de  cette  affection  du  foie  présentait  de  grandes  difficul- 
tés, parce  que  les  modifications  anatomiques  extérieures  du  foie 
différaient  essentiellement  de  ce  qu'elles  sont  dans  le  cancer.  La 
surface  de  l'organe  était  restée  lisse  et  égale,  sa  forme  était  con- 
servée ;  les  bosselures,  l'irrégularité  de  forme,  qui  révèlent  le  can- 
cer, manquaient  complètement;  on  ne  trouva  non  plus  jamais  la 
sensibilité  caractéristique  des  tumeurs  cancéreuses. 

Le  gonflement  régulier  du  foie,  sa  surface  lisse,  l'absence  de 
douleurs,  d'ictère  et  d'ascite,  devaient  avant  tout  faire  croire  à 
une  dégénérescence  cireuse,  si  les  circonstances  qui  précèdent 
cette  affection,  ainsi  que  celles  qui  l'accompagnent,  comme 
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la  tuméfaction  de  la  rate  et  l'albuminurie,  n'avaient-  pas  fait 
défaut. 

La  dureté  uniforme  de  la  tumeur,  l'absence  de  fluctuation  et  de 
déformation  de  la  glande,  ne  permettaient  pas  de  songer  à  un  sac 
d'échinocoques. 

Les  progrès  rapides  de  la  cachexie,  en  l'absence  de  tout  autre 
trouble  fonctionnel,  étaient  le  motif  principal  pour  rapporierle  gon- 
flement du  foie  à  l'affection  cancéreuse. 

Observation  LXXXtX.  —  Sensibilité  à  l'épigastrc,  troubles  digestifs,  ictère 
peu  intense  ;  foie  énorme,  parsemé  de  tumeurs  fluctuantes,  un  peu  doulou- 
reux; èpanchemtnl  liquide  dans  la  cavité  abdominale  augmentant  rajiide- 
ment;  cullapsus  el  mort.  —  Autopsie  :  Fongus  médullaires  nombreux  dans 
le  fuie;  transformation  graisseuse  et  ramollissement  de  l'organe;  irruption 
d'excroissances  fongueuses  à  travers  la  capsule  du  foie  avec  épanchement  de 
sang  dans  la  cavité  /<éiitonéale;  cancer  delà  branche  gauche  de  la  veine  porte, 
thrombus  ancien  de  la  branche  droite;  compression  anguleuse  de  la  veine 
cave;  dilatation  de  la  branche  gaw.he  du  canal  hépatique;  cancer  de  la  paroi 
postérieure  et  de  la  petite  courbure  de  l'estomac  ;  compression  de  la  veine 
splénique,  thrombus  décoloré  dans  ce  vaisseau;  tuméfaction  peu  prononcée  de 
la  rate;  quelques  ecchymoses  dans  le  mésentère.  —  Théophile  Giiulhcr, 
journalier,  âgé  de  St  ans,  entra  à  l'hôpital  Allerheiligen  le  24  mai  1864 
et  y  mourut  le  7  juin.  Le  malade,  corpulent,  robuste,  dans  un  état  de 
nutrition  satisfaisant,  ne  paraissait  nullement  anémié.  Il  avait  déjà 
éprouvé  en  1850  un  ictère,  accompagné  de  douleurs  dans  le  côté  droit  du 
ventre,  dont  la  durée  avait  été  de  plusieurs  semaines.  Depuis  lors,  il  s'est 
toujours  bien  porté,  a  pu  se  livrer  à  des  travaux  pénibles,  jusque  quatorze 
jours  avant  son  entrée.  Il  avait  aussi  conservé  un  bon  appétit,  et  n'éprou- 
vait aucun  malaise  après  le  repas;  ses  selles  étaient  régulières;  il  sup- 
portait très-bien  une  ceinture  fortement  serrée  autour  du  venire. 

Depuis  quatoze  jours  il  éprouve  continuellement,  mais  surtout  aprèsles 
repas,  un  sentiment  de  brûlure  et  de  pression  à  l'épigaslre;  l'appétit  est 
nul  et  les  selles  sont  plus  rares. 

La  conjonctive  est  légèrement  ictérique,  l'urine  peu  abondante  con- 
tient une  petite  quantité  de  matière  colorante  biliaire,  pas  d'albumine. 
Rien  d'anormal  du  côté  des  poumons  et  du  cœur;  pas  d'accélération  du 
pouls,  pas  d'élévation  de  la  température.  La  langue  est  couverte  d'un 
enduit  jaunâtre,  le  ventre  est  tuméfié,  la  veine  épigastrique  droite  est 
un  peu  dilatée;  fluctuation  dans  la  partie  inférieure  de  l'abdomen.  On 
sent  à  l'épigaslre  une  tumeur  assez  régulière,  élastique,  arrondie,  dont 
le  bord  inférieur  tranchant  se  trouve  immédiatement  au-dessus  de  l'om- 
bilic. La  main  peut  embrasser  le  bord  de  la  tumeur  par  en  haut,  et  on 
sent  alors>  [dus  profondément  et  en  remontant,  une  autre  saillie  élasti- 
que. On  peut  suivre  ce  bord  à  droite  et  en  bas,  où  l'épanchement  abdo- 
minal finit  parle  soustraire  au  toucher.  Au  niveau  de  ce  bord,  el  surtout 
immédiatement  au-dessous  de  lui,  dans  la  partie  moyenne  de  l'abdomen, 
la  percussion  donne  un  son  lympanique  plein;  les  parties  latérales  pré- 
sentent de  la  rnatilé.  La  limite  inférieure  de  la  tumeur  s'abaisse  et  s'élève 
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dans  la  respiration,  la  malifé  remonte  jusqu'à  la  quatrième  côte,  de  ma- 
nière qu'elle  présente,  à  côté  du  sternum,  une  hauteur  de  8  pouces.  Ce 
foie  énorme  n'offre  pas  au  toucher  une  sensibilité  bien  prononcée. 

La  rate  n'est  que  peu  tuméfiée  et  est  refoulée  tout  à  fait  en  arrière. 

Les  fèces  sont  un  peu  décolorées,  tantôt  à  demi  liquides,  tantôt  mou- 
lées. Le  malade  n'accuse  que  de  la  faiblesse,  une  sensation  vive  de  pres- 
sionet  d'ardeur  à  l'épigastre  et  une  soif  exagérée.  Il  n'a  jamais  éprouvé 
de  nausées,  de  vomissements  ni  de  gène  dans  la  déglutition.  Prescription  : 
teinture  aqueuse  de  rhubarbe  avec  extrait  de  belladone. 

L'ictère  augmente  graduellement,  la  peau  devient  jaune  ;  il  est  survenu 
depuis  le  4  juin  de  la  sensibilité  du  ventre,  les  forces  diminuent,  la  sensa- 
tion de  pression  à  l'épigastre  augmente.  Cataplasmes,  ventouses,  acide 
phosphorique. 

Pouls  à  96,  petit  et  dépressible;  augmentation  de  l'épanchement  abdo- 
minal ;  quelques  renvois,  mais  pas  de  vomissements. 

6  juin.  Œdème  des  extrémités  inférieures,  augmentation  de  la  fai- 
.  blesse  ;  pouls  très-petit,  mains  froides;  l'épanchement  abdominal  a  aug- 
i  mente  considérablement  dans  les  vingt-quatre  dernières  heures. 

Le  soir  perte  de  connaissance,  le  pouls  devient  insensible,  les  extré- 
!  mités  sont  froides. 

Mort  le  7  à  o  heures  du  malin. 

Autopsie,  7  heures  après  la  mort. 

Forte  corpulence,  légère  teinte  iclérique,  œdème  des  extrémités  infé- 
i  rieures,  taches  cadavériques  nombreuses. 

Voûte  du  crâne  épaisse,  compacte,  exsangue;  un  peu  de  sang  liquide 
cdans  le  sinus  longitudinal,  dure-mère  légèrement  inégale  et  colorée  en 
j jaune.  Les  membranes  du  cerveau  contiennent  peu  de  sang;  une  demi- 
:once  de  sérosité  dans  les  fosses  occipitales;  substance  cérébrale  de  con- 
>sistance  normale,  un  peu  exsangue.  La  muqueuse  laryngo-trachéale  est 
fpâle,  la  glande  lyroïde  petite  et  ferme;  les  glandes  bronchiques  ont  une 
i  teinte  mélanique  et  sont  un  peu  tuméfiées. 

Les  cavités  pleurales  ne  contiennent  qu'une  faible  quantité  de  sérosité; 
îles  poumons  sont  libres  d'adhérences;  les  lobes  supérieurs  sont  emphy- 
sémateux sur  leurs  bords,  les  lobes  inférieurs  présentent  de  l'œdème  et 
de  la  congestion  hyposlatique. 

Une  once  de  sérosité  claire  dans  le  péricarde;  volume  du  cœur  normal, 
^valvules  saines,  légèrement  teintes  en  jaune,  ainsi  que  la  membrane  in- 
terne de  l'aorte.  Les  cavités  du  cœur  ne  renferment  qu'une  petite  quan- 
tité de  sang  en  caillots  mous. 

L'ouverture  de  la  cavité  abdominale  laisse  écouler  environ  12  livres 
ld'un  liquide  d'un  rouge  foncé,  sanguinolent,  mélangé  de  caillots  flocon- 
uneux. 

Le  foie  très-volumineux  remonte  jusqu'à  la  quatrième  côte  et  occupe 
une  hauteur  de  8  pouces  sur  la  paroi  abdominale  antérieure  ;  le  lobe  gau- 
che est  uni  à  la  petite  courbure  de  l'estomac,  le  droit  au  côlon  Iransverse 
idistendu  par  des  gaz.  Le  bord  de  l'organe  est  tranchant  et  facile  à  saisir 
à  gauche,  un  peu  arrondi  a  droite.  I.a  face  convexe  présente,  à  gauche, 
iquatre  tumeurs  molles,  rapprochées,  inégales,  grosses  comme  un  œuf  de 
>poule.  Leur  surface  est  parcourue  par  de  nombreuses  ramifications  vascu- 
laires  d'un  large  calibre.  Elles  ont  refoulé  la  substance  glandulaire,  de 
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manière  à  n'en  laisser  que  quelques  restes  et  elles  apparaissent  aussi  à  la 
face  inférieure  du  lobe  gauche  sous  forme  de  saillies  aplaties.  Ces  tu- 
meurs sont  très-molles  et  fluctuantes,  elles  ont  une  couleur  jaune  de 
soufre  et  un  aspect  réticule.  Les  conduits  biliaires  du  lobe  gauche  sont 
larges,  remplis  de  bile  d'un  vert  pâle;  la  branche  gauche  principale  de 
la  veine  porte  est  obturée  par  une  masse  cancéreuse  d'un  blanc  grisâtre, 
qu'on  peut  suivre  jusque  dans  les  petits  rameaux,  et  qui  renferme,  avec 
de  nombreuses  cellules  granuleuses,  de  grosses  cellules  de  cancer  à 
noyaux  multiples.  Cette  production  cancéreuse  de  la  veine  porte  naît,  par 
une  large  base,  des  parois  infiltrées  du  vaisseau,  près  de  l'endroit  où  il 
se  divise  en  deux  branches  principales. 

Dans  le  lobe  droit,  principalement  en  haut  et  latéralement  sur  le  bord 
mousse,  on  trouve  un  certain  nombre  de  saillies  fluctuantes,  ayant  une 
structure  analogue,  et  atteignant  jusqu'au  volume  d'un  œuf  de  canard. 
Plusieurs  de  ces  saillies  sont  complètement  ramollies  à  leur  centre,  qui 

présente  une  cavité  rem- 
plie d'un  liquide  laiteux. 
On  voit  à  l'extrémité  droite 
du  lobe  (fig.  126,  d),  deux 
nodosités  qui  ont  déchiré 
l'enveloppe  péiitonéale. 

I.a  masse  cancéreuse 
pullule  dans  l'abdomen 
sous  forme  de  petites  vé- 
gétations en  choux-fleurs, 
recouvertes  de  caillots  san- 
guins récents.  C'est  de  là 
que  doit  venir  la  grande 
quantité  de  sang  épanchée 
dans  la  cavité  abdomi- 
nale (1). 

Les  conduits  biliaires  du 
lobe  droit  étant  un  peu  di- 
latés et  remplis  de  bile 
jaune,  le  parenchyme  est 
congestionné,  d'un  rouge 
noir  et  comme  imbibé  de 
sang  coagulé  au  voisinage 
des  noyaux  cancéreux  qui 
se  sont  déchirés.  La  bran- 
che droite  de  la  veine 
porte  est  remplie  et  dis- 
tendue jusque  dans  ses 
fines  ramifications  par  des 


Fig.  12G.  — Fongus  médullaire  du  foie. —  a,  qua- 
trième côte  ;  —  b,  tumeur  fluctuante  ;  —  c,  intes- 
tins, —  d,  tumeurs  ouvertes  dans  le  péritoine , 


caillots  noirs,  à  demi  desséchés  et  solidement  adhérents. 


(1)  On  voit  une  partie  du  lobe  droit  du  foie  représentée  (Atlas,  pl.  IX,  flg.  1)  ;  on 
distingue  au  milieu  du  tissu  de  la  glande  fortement  hyperhémiéo  des  noilus  jau- 
nâtres; deux  de  ces  nodus  envoient  à  travers  une  décliiruro  de  la  capsule  des 
excroissances  fongueuses. 
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Le  satig  contient  beaucoup  de  granulations  blanches,  formées  de  glo- 

!  bules  blancs  et  de  quelques  cristaux  aiguillés. 

La  face  inférieure  du  foie  présente  également  de  nombreuses  tumeurs 
cancéreuses  saillantes.  Deux  d'entre  elles  compriment  la  veine  cave,  im- 

imédiatement  avant  l'embouchure  des  deux  veines  hépatiques,  de  ma- 
nière à  lui  donner  la  forme  d'un  entonnoir.  Les  ganglions  lymphatiques 
du  bile  du  foie  ne  sont  pas  tuméfiés.  La  tôle  du  pancréas  présente  une 

:  tumeur  cancéreuse  arrondie,  molle,  du  volume  d'un  œuf  de  poule,  com- 
primant fortement  la  veine  splénique.  Cette  veine  est  oblitérée  par  un 
ancien  caillot  solide,  dans  lequel  on  trouve  de  nombreuses  granulations 
du  volume  d'un  grain  de  millet,  blanchâtres,  formées  de  globules  blancs 

idu  sang.  Le  canal  cholédoque  est  déplacé  et  dilaté  du  double  de  son  ca- 

i libre  normal. 

La  vésicule  biliaire  est  rétractée  et  contient  une  bile  verdâtre,  vis- 
i  queuse. 

La  rate  est  peu  tuméfiée  et  très-adhérente  au  diaphragme;  son  tissu 
est  foncé,  sa  consistance  un  peu  ferme. 

Pancréas  mou,  flasque,  petit.  On  pratique  sur  l'estomac,  adhérent  au 
lobe  gauche  du  foie,  une  incision  longitudinale  qui  part  du  cardia.  Im- 
médiatement à  côté  de  cet  orifice  commence  une  masse  cancéreuse  fon- 
gueuse, très-  vasculaire,  semblable  à  un  chou-fleur,  qui  occupe  3  pouces  1  /4 
u  étendue  sur  la  paroi  postérieure,  et  a  jusqu'à  4  lignes  d'épaisseur.  Le 
péritoine  de  la  petite  courbure  est  soulevé  par  des  tumeurs  blanchâtres, 
aplaties,  du  volume  d'un  œuf  de  pigeon,  bien  isolées  des  nodus  cancéreux 
du  foie.  Les  adhérences  sont  simplement  celluleuses  et  faciles  à  rompre. 
Le  reste  de  la  muqueuse  de  l'estomac  est  ardoisé  et  boursouflé. 

Le  péritoine,  normal  d'ailleurs,  présente  quelques  ecchymoses  dans  le 
mésentère  et  le  mésocôlon. 

La  muqueuse  du  canal  intestinal  n'offre  rien  d'anormal,  les  matières 
fécales  de  consistance  moyenne  sont  assez  peu  colorées. 

Les  reins  sont  un  peu  fermes,  la  capsule  est  très-adhérente,  la  surface 
lisse,  le  parenchyme  légèrement  iclérique. 

Vessie  et  prostate  saines. 

Glandes  mésentériques  et  rétropéritonéales  normales. 

Obsehvation  XC.  —  Douleurs  dans  V hypochondre  gauche  sans  troubles 
digestifs,  amaigrissement  rapide,  tumeur  dure,  sensible  à  la  pression  sur  le 
bord  costal  gauche;  tumeur  semblable  du  côté  droit.  Mort  subite  par 
épuisement.  —  Autopsie  :  Ulcère  cancéreux  de  la  petite  courbure  de  l'estomac, 
adhérences  avec  la  face  inférieure  du  foie.  Cancer  des  glandes  cœliaques  et 
hépatiques,  sans  compression  des  conduits  biliaires  ni  des  vaisseaux  du  foie; 
nombreuses  tumeurs  cancéreuses  du  foie,  dont  plusieurs  ont  le  volume  du 
poing  ;  exsudât  péritonéal  peu  abondant,  mélangé  de  flocons  fibrineux.  — 
Johanne  Glœser,  veuve  d'un  maçon,  âgée  de  72  ans,  fut  traitée  à  la  clini- 
que de  l'hôpital  Allerheiligen  du  7  au  15  novembre. 

Elle  affirme  s'être  toujours  bien  portée  jusque  trois  mois  avant  son  en- 
trée; depuis  lors  elle  éprouve  des  douleurs  dans  l'hypochondre  droit,  mais 
sans  dérangement  de  l'appétit,  sans  nausées  ni  vomissements.  A  son 
entrée,  celte  femme  était  très-pâle  et  anémique;  les  extrémités  étaient 
froides,  le  pouls  était  à  108,  pelit;  les  poumons  et  le  cœur  fonctionnaient 
bien  et  ne  présentaient  aucune  lésion  apparente. 
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Le  côté  gauche  de  l'épigastre,  sous  le  rebord  costal,  esl  soulevé  par  une- 
tumeur  aplatie,  dure,  sensible  à  la  pression.  Plus  bas  elle  présente  un 
bord  tranchant,  à  convexité  inférieure,  au-dessous  duquel  la  main  pénè- 
tre facilement;  on  sent  sur  ce  bord  plusieurs  petites  tumeurs  inégales.  A 
droite  on  trouve  un  sillon;  plus  en  dehors,  immédiatement  au-dessous 
des  fausses-côtes,  une  autre  tumeur  dure  et  raboteuse.  Le  ventre  est  mou 
et  indolent;  pas  d'ictère,  urine  pâle,  fèces  peu  colorées.  Prescription  : 
Teinture  vineuse  de  rhubarbe  ;  régime  tonique. 

Dans  la  nuit  du  14  au  15,  la  malade  s'affaiblit  très-rapidement  et  elle 
meurt  dans  un  état  d'épuisement  absolu,  à  6  heures  et  demie  du  matin. 

Autopsie,  4  heures  et  demie  après  la  mort. 

La  voûte  crânienne,  les  membranes  du  cerveau  et  la  substance  céré- 
brale contiennent  très-peu  de  sang;  cette  dernière  a  sa  consistance  nor- 
male. La  glande  thyroïde  est  pâle,  les  ganglions  bronchiques  sont  petits  ; 
les  poumons,  légèrement  adhérents,  contiennent  peu  de  sangen  hautet 
en  avant;  ils  sont  légèrement  œdémateux  en  arrière. 

Deux  onces  de  sérosité  dans  le  péricarde  ;  cœur  peu  volumineux,  ne 
contenant  qu'une  petite  quantité  de  sang  en  caillots  fermes;  valvules  et 
tissu  musculaire  à  l'état  sain. 

Œsophage  pâle.  La  petite  courbure  de  l'estomac  fortement  prononcée, 
adhère  à  la  face  inférieure  du  (oie,  par  l'intermédiaire  d'un  grand  nom- 
bre de  glandes  lymphatiques  cancéreuses.  Sa  face  interne  présente,  au 
milieu  de  la  petite  courbure,  une  perte  de  substance  ovale,  de  3  pouces 
de  long  sur  2  de  large,  ayant  des  bords  (aillés  â  pic,  et  formant  un  épais 
bourrelet  cancéreux;  le  fond  un  peu  inégal  est  parsemé  de  quelques 
caillots  récents.  Le  reste  de  la  muqueuse  est  pâle  et  un  peu  boursouflé. 

Le  petit  intestin  contient  des  matières  d'un  rouge  brun  et  noirâtres,  sa 
muqueuse  est  pâle;  il  en  est  de  môme  de  celle  du  gros  intestin,  où  l'on 
trouve  des  matières  fécales  grises. 

Le  pancréas  est  resté  sain  au  milieu  des  ganglions  lymphatiques  dégé- 
nérés. Les  ganglions  mésentériques  tont  peu  développés.  La  rate  a  le 
volume  et  la  consistance  de  l'état  normal,  son  parenchyme  a  une  teinte 
foncée  due  à  du  pigment. 

Le  lobe  gauche  du  foie  dépasse,  à  l'épigastre,  le  sommet  de  l'appendice 
xiphoïde  de  4  pouces  1/2;  il  contient  une  tumeur  cancéreuse,  grosse 
comme  le  poing,  qui  pénètre  toute  son  épaisseur.  Ce  même  lobe  renferme 
en  outre  un  grand  nombre  d'autres  nodus  cancéreux  plus  petits.  Le  lobe 
droit  présente  aussi  plusieurs  tumeurs,  mais  moins  volumineuses  ;  par- 
tout ailleurs,  le  parenchyme  est  exsangue,  d'une  couleur  brune  uniforme, 
d'une  consistance  normale. 

A  la  face  inférieure  du  lobe  droit  du  foie,  on  trouve  la  vésicule  biliaire 
complètement  atrophiée,  ne  contenant  qu'une  Irès-faible  quantité  de 
mucus  blancbâlre,  et  fortement  adhérenle  au  duodénum;  dans  le  bile 
hépatique  on  trouve  un  paquet  de  ganglions  lymphatiques  très-inlilfrés 
et  très-mous,  qui  laissent  libres  les  conduits  biliaires"  et  les  vaisseaux. 

Les  deux  reins  sont  petits,  exsangues  et  fermes.  La  vessie  est  pâle;  uté- 
rus et  ovaires  également  pâles,  ratatinés.  La  cavité  abdominale  contient 
une  quantité  médiocre  de  sérosité  trouble,  mélangée  de  quelques  flocons 
fibrine  h  \. 

Observation  XCI.  —  Troubles  digestifs,  selles  ténues,  sanguinolentes 
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par  intervalles  ;  affaissement  rapide;  gonflement  considérable  du  foie  avec 
bosselures  et  sensibilité  ;  dilatation  des  veines  abdominales  ;  ascite,  ictère  peu 
intense.  Mort  au  milieu  des  stjmptômes  de  la  compression  du  cerveau.  —  Au- 
topsie :  Foie  volumineux  et  très- congestionné,  contenant  un  grand  nombre  de 
tumeurs  cancéreuses  flétries  et  graisseuses;  cancer  peu  étendu  de  lu  paroi  pos- 
térieure de  l'estomac.  Tuméfaction  de  la  rate.  Apoplexie,  de  la  pie-mère  ccré- 
brale.  —  Cari  Priefer,  déerolteur,  Agé  de  61  ans,  resta  à  l'hôpital  Al- 
lerheiligen du  10  au  20  décembre  1856. 

Le  malade  a  remarqué  depuis  la  Saint-Michel  un  changement  dans  son 
état  de  santé,  caractérisé  par  une  telle  diminution  de  l'appétit  et  des 
forces,  qu'il  a  été  forcé  de  garder  le  lit  depuis  six  semaines.  Depuis  cinq 
:  semaines,  il  est  survenu  une  diarrhée  parfois  sanguinolente.  Les  pieds 
s  se  sont  œdématiés  et  l'infiltration  y  est  actuellement  très-prononcée  ; 
l'abdomen  s'est  aussi  tuméfié. 

L'amaigrissement  est  considérable,  l'aspect  cachectique,  l'intelligence 
intacte  ;  le  cœur  et  les  poumons  sont  à  l'état  normal.  Le  ventre  notable- 
ment tendu  est  sillonné  par  des  veines  dilatées,  et  rempli  de  liquide  dans 
■sa  moitié  inférieure.  Les  hypochondres  et  l'épigastre  sont  envahis  par  le 
foie  énormément  développé  ;  le  bord  et  la  surface  de  cet  organe  sont 
durs,  parsemés  de  tumeurs  nombreuses  et  un  peu  douloureux  au  loucher. 
Deux  selles  par  jour,  molles,  un  peu  décolorées  et  grisâtres,  Urine  fon- 
dée, limpide,  sans  albumine.  Prescription  :  teinture  de  quiquina  com- 
posée. 

L'appétit  reste  assez  bon,  les  forces  diminuent  rapidement  ;  à  partir 
du  14  on  remarque  une  légère  teinte  ictéiïque  des  téguments  ;  l'intelli- 
gence demeure,  complètement  libre. 

Dans  la  nuit  du  20,  le  malade  perd  tout  à  coup  connaissance,  s'agite, 
la  respiration  devient  sterloreuse  et  il  meurt  à  5  heures  du  matin. 

Autopsie,  6  heures  après  la  mort.  —  L'ouverture  du  crâne  et  des  sinus 
laisse  écouler  une  grande  quantité  de  sang.  Les  enveloppes  du  cerveau 
présentent  par  places  une  opacité  très-prononcée,  due  à  des  épaississe- 
menls  d'ancienne  date  ;  sérosité  abondante  sous  l'arachnoïde.  On  trouve 
à  la  base  du  cerveau,  depuis  le  chiasma  jusqu'à  la  scissure  de  Sylvius 
du  côté  droit  et  aux  anfractuosilés  voisines,  un  épanchement  sanguin 
dans  les  mailles  de  la  pie-mère.  Cet  épanchement  de  formation  ré- 
cente a  une  épaisseur  de  1  à  2  lignes  ;  la  substance  cérébrale,  qui  oc- 
cupe ces  limites,  et  les  vaisseaux  du  cerveau  n'ont  rien  d'anormal; 
le  reste  de  la  masse  cérébrale  est  congestionné,  humide,  sans  autre  alté- 
ration. 

Glande  thyroïde  saine,  glandes  bronchiques  noirâtres,  cartilages  du 
larynx  ossifiés  ;  conduits  aériens  injectés  avec  quelques  ecchymoses. 

La  plèvre  droite  contient  une  médiocre  quantité  de  sérosité  brunâtre; 
le  lobe  supérieur  du  poumon  droit  est  œdématié,  gorgé  de  s;mg,  le  lobe 
inférieur  est  comprimé.  A  gauche  adhérences,  parenchyme  œdématié  et 
injecté  p;ir  places. 

Un  peu  de  sérosité  dans  le  péricarde  ;  le  cœur  est  petit  et  presque 
dénué  de  graisse  ;  le  sang  est  en  caillots  mous,  les  valvules  sont  lé- 
gèrement épaissies;  la  substance  charnue  a  une  teinte  brune  foncée, 
et  une  consistance  normale.  L'aorte  est  légèrement  athéromaleuse.  La 
pointe  du  cœur  correspond  au  quatrième  espace  intercostal. 
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La  cavité  abdominale  contient  une  grande  quantité  de  sérosité  jaune 
(5  à  6  livres)  dont  il  se  sépare,  au  contact  de  l'air,  un  peu  de  tibrine.  La 
rate  mesure  en  longueur  5  pouces  1/2,  eu  largeur  3  pouces,  en  épais- 
seur 1  pouce;  sa  capsule  est  ridée,  son  tissu  d'un  brun  clair. 

Le  foie  dépasse  de  7  pouces  la  base  de  l'appendice  xi|>boïde  ;  il  remplit 
l'épigastre  et  les  deux  bypochondres  ;  son  lobe  droit  a  9  pouces  1/4  en 
largeur,  et  9  pouces  3/4  d'avant  en  arrière,  J>  pouces  en  épaisseur.  Le 
lobe  gauche  mesure  5  pouces  d'un  côté  à  l'autre,  et  7  pouces  3/4  d'avant 
en  arrière.  Il  est  parsemé  d'une  grande  quantité  de  tumeurs  cancéreu- 
ses, dont  le  volume  varie  depuis  celui  d'un  pois  jusqu'à  celui  d'un  œuf 
de  poule  ;  une  partie  de  ces  tumeurs  sont  ombiliquées  et  présentent  à 
leur  intérieur  des  points  jaunâtres  de  transformation  graisseuse.  Le  tronc 
de  la  veine  cave,  celui  de  la  veine  porte,  ainsi  que  les  brandies  de  ces 
deux  vaisseaux,  sont  libres;  le  hile  du  foie  ne  contient  pas  de  tumeurs 
ganglionnaires;  le  canal  cyslique  est  perméable.  Le  parenchyme  du  foie, 
qui  sépare  les  tumeurs,  est  presque  partout  gorgé  de  sang,  normal  du 
reste. 

La  muqueuse  de  l'estomac  est  généralement  un  peu  hyperhémiée  ;  la 
moitié  pylorique  de  la  petite  courbure  présente  une  infiltration  cancé- 
reuse de  la  muqueuse  du  tissu  sous-muqueux,  qui  a  3  lignes  de  lon- 
gueur, 2  lignes  de  largeur  et  1  ligne  d'épaisseur:  le  pylore  est  entière- 
ment libre  ;  les  ganglions  lymphatiques  voisins  ne  sont  nullement  infil- 
trés. 

Le  canal  intestinal  est  très-rétracté,  sa  muqueuse  est  pâle;  il  contient 
un  mucus  grisâtre,  peu  mélangé  de  bile  ;  le  gros  intestin  renferme  des 
matières  en  bouillie  d'un  gris  jaunâtre. 

Pancréas,  glandes  mésentériques  et  rétropérilonéales  à  l'état  sain. 

Reins  très-congestionnés,  de  structure  normale.  L'urine  présente  la 
réaction  du  pigment  biliaire  ;  prostate  saine,  vessie  pâle.  Les  veines  de  la 
cuisse  ne  contiennent  pas  de  caillots  ;  les  deux  extrémités  inférieures  sont 
infiltrées  de  sérosité. 

Observation  XGII.  —  Troubles  des  fonctions  de  l'estomac,  selles  rares,  ascite. 
Saillies  bosselées  sensibles  à  travers  les  parois  abdominales.  Accroissement  de 
l' ascite.  Dyspnée  ;  mort.  —  Autopsie  -.Nombreux  cancers  hémorrhagiqaes 
dans  le  foie,  à  la  face  inférieure  du  diaphragme,  dans  le  mésentère  et  sur  le 
péritoine.  Tumeur  cancéreuse  du  volume  d'une  tète  d'enfant,  formée  par  les 
i/landes  cœliaques,  siégeant  à  la  petite  courbure  de  l'estomac  et  se  faisant  jour 
dans  la  cavité  de  cet  organe  par  une  ulcération.  Nodus  cancéreux  dans  l'ovaire 
droit.  —  Johanna  Dressler,  veuve  d'un  cordonnier,  âgée  de  45  ans,  entrée  le 
H  novembre,  affirme  n'avoir  jamais  eu  d'autres  maladies  qu'une  inflam- 
mation de  poitrine  et  quelques  accès  de  fièvre  intermittente  ;  la  men- 
struation s'établit  ù  douze  ans  et  fu  t  régulière  j  usques  il  y  a  deux  ans  ;  depuis 
lors  les  règles  ont  été  moins  abondantes,  plus  éloignées,  et  elles  ont  fini 
par  cesser  complètement.  La  malade  eut  quatre  accouchements  réguliers 
et  une  fausse  couche  il  y  a  onze  ans.  Elle  fait  remonter  à  trois  semaines 
seulement  le  dérangement  de  sa  santé  ;  depuis  lors  elle  éprouve  des  dou- 
leurs dans  les  reins  et  à  la  région  ombilicale,  en  outre  des  frissons  alter- 
nant avec  delà  chaleur.  L'appétit  est  perdu,  les  garde-robes  sont  fermes 
et  rares  ;  elle  a  remarqué  depuis  quatorze  jours  un  gonflement  du  bas- 
ventre. 
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Celui-ci  est  en  effet  fortement  tuméfié,  mat  jusqu'à  larégion  ombilicale, 
fluctuant  ;  on  sent  dans  l'hypochondre  droit,  sous  les  côtes,  le  bord  du 
foie  épaissi  et  parsemé  de  tumeurs  douloureuses  ;  dans  l'hypochondre 
gauche  le  toucher  fait  constater  une  tumeur  volumineuse,  arrondie,  sen- 
sible à  la  pression  et  s'étendant  en  bas  jusqu'à  l'ombilic.  Le  volume  de 
la  rate  n'est  pas  augmenté.  Parle  toucher  vaginal  on  s'assure  que  le  bas- 
sin est  libre;  la  partie  vaginale  de  l'utérus  présente  un  polype  pédiculé. 
Langue  couverte  d'un  enduit  grisâtre,  perte  de  l'appétit,  nausées;  dou- 
leurs violentes  dans  les  reins  ;  pas  de  selles  depuis  trois  jours,  pouls 
petit  à  78.  Prescription  :  infusion  de  rhubarbe  avec  eau  de  laurier-cerise  ; 
lavement. 

Quelquesévacualions  de  matières  pâles,  contenantpeu  de  bile.  La  sen- 
sibilité de  l'épigastre  et  celle  des  lombes  sont  les  mûmes,  quoique  la  tu- 
méfaction du  ventre  ait  un  peu  diminué.  On  sent  à  la  région  ombilicale 
des  tumeurs  dures,  du  volume  d'un  œuf  de  poule,  très-mobiles,  dont  le 
siège  paraît  être  dans  le  grand  épiploon.  Prescription  :  cataplasmes 
chauds,  vin  et  régime  analeptique. 

La  malade  s'affaisse  rapidement;  le  19  novembre,  pouls  à  80,  petit,  à 
peine  sensible;  extrémités  froides,  abdomen  très-tendu,  dyspnée  intense, 
agitation. 

Mort  le  19  novembre. 

Autopsie.  —  Membranes  et  substance  cérébrales  pâles,  consistance 
du  cerveau  normale.  Quelques  kystes  à  parois  osseuses  dans  la  glande 
thyroïde. 

Poumons  fortement  œdémaliés. 

Le  volume  du  cœur  et  son  appareil  valvulaire  sont  dans  les  conditions 
normales  ;  les  fibres  musculaires  sont  pâles  ;  le  sang  est  en  caillots  fer- 
mes. Rate  saine. 

Le  foie  est  uniformément  parsemé  de  nodus  arrondis,  dont  le  volume 
varie  de  celui  d'un  pois  à  celui  d'une  noix  (Atlas,  pl.  IX,  fig.  3).  A  la 
surface  de  l'organe  ces  nodus  sont  bosselés  et  revêtus  par  la  capsule  de 
la  glande  infiltrée  de  sang.  La  coupe  de  ces  tumeurs  y  fait  reconnaître, 
en  môme  temps  que  de  nombreux  vaisseaux,  des  extravasalions  sangui- 
nes, grosses  à  peu  près  comme  une  lentille,  arrondies,  confluenles,  iso- 
lées les  unes  des  autres  par  de  minces  cloisons  et  distribuées  assez  ré- 
gulièrement. Ces  épanchements  donnaient  à  quelques-unes  des  plus 
petites  tumeurs  une  couleur  noirâtre  et  une  certaine  ressemblance  avec 
des  baies  de  ronces.  Dans  certaines  autres,  ils  étaient  disposés  en  rayons, 
laissant  au  milieu  un  espace  blanchâtre  parcouru  par  des  vaisseaux. 
Selon  toute  apparence,  les  cloisons  qui  séparent  ces  épanchements 
sont  formées  par  les  mailles  du  stroma  cancéreux  (1).  Le  volume  du 
foie  avait  peu  augmenté,  son  parenchyme  gorgé  de  sang  était  d'ailleurs 
normal. 

On  trouve  un  grand  nombre  de  tumeurs  semblables  à  la  face  inférieure 
du  diaphragme,  dans  le  mésentère,  sur  le  feuillet  pariétal  du  péritoine. 
Une  tumeur,  du  volume  d'une  tète  d'enfant,  s'éLend  de  la  petite  cour- 
bure de  l'estomac  au  pancréas  et  au  côlon  Iransverse;  son  intérieur  pré- 
Ci)  Dans  l'Atlas,  pl.  VIII,  flg.  3,  j'ai  représenté  un  noJus  vu  à,  un  fort  grossis- 
sement, L'artère  hépatique  est  injectée  en  rouge. 
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sente  une  cavité  équivalant  au  volume  du  poing,  remplie  de  sang  foncé 
liquide. 

On  rencontre  dans  l'estomac,  vers  la  petite  courbure,  une  ulcération 
allongée,  ovale,  qui  mène  directement  sur  la  tumeur  dont  nous  venons 
de  parler;  la  muqueuse  de  l'estomac  est  intacte  d'ailleurs.  Celle  de  l'in- 
testin et  le  contenu  de  celui-ci  n'ont  rien  de  particulier. 

Reins  pâles  et  petits. 

Une  petite  nodosité  cancéreuse  sur  l'enveloppe  séreuse  de  l'ovaire 
droit. 

Utérus  et  vessie  à  l'état  sain. 

Quantité  considérable  de  sérosité  foncée  dans  la  cavité  abdominale. 
Observation  XCIII. —  Troubles  digestifs  ;  alternatives  de  constipation  et  de 
diarrhée  ;  hématémêse  et  selles  sanguinolentes;  œdème  des  pieds.  Tumeur  vo- 
lumineuse, bosselée,  douloureuse  dans  Vhypochondre  gauche  et  à  l'épigastre  ; 
distension  des  veines  épigastritjucs  ;  mort  au  milieu  des  si/mptômes  de  para- 
lysie du  cerveau.  —  Autopsie:  Nombreuses  tumeurs  cancéreuses  du  foie; 
compression  de  la  veine  cave  à  son  passage  dans  le  sillon  du  foie.  Squiirhe 
de  la  petite  courbure  de  l'estomac  présentant  par  places  une  infiltration  de 
pigment  biliaire  ;  dégénérescence  cancéreuse  des  glandes  rétropéritonéales . 
—  Cari  Anrlritshke,  ouvrier,  Agé  de  61  ans,  adonné  à  des  habitudes  d'ivro- 
gnerie, resta  à  l'hôpital  du  12  juin  au  1er  juillet  1856.  Depuis  six  mois  il 
était  sujet  à  des  troubles  digestifs,  et  éprouvait  des  alternatives  de  cons- 
tipation et  de  diarrhée  ;  dans  ce  dernier  cas  les  matières  étaient  quel- 
quefois mélangées  de  sang.  Depuis  huit  semaines  le  malaise  s'est  nota- 
blement accru,  le  ventre  était  tuméfié;  il  y  avait  de  l'œdème  aux  pieds, 
les  forces  diminuaient  graduellement. 

Lors  de  son  entrée  le  malade  présente  un  aspect  anémique;  il  ne  se 
plaint  que  d'un  manque  d'appétit  et  d'essoufflement.  Les  extrémités  in- 
férieures sont  œdémafiées  jusqu'aux  genoux,  le  ventre  est  météorisé, 
mais  sans  ascite.  Le  foie  est  notablement  augmenté  de  volume  et  dou- 
loureux à  la  pression,  surtout  à  l'épigastre.  On  ne  sent  pas  le  bord  du 
lobe  droit,  mais  on  Irouve  à  l'épigastre  une  tumeur  bosselée,  qui  s'a- 
baisse dans  l'inspiration;  elle  se  prolonge  jusque  dans  l'hypochondre 
gauche,  et  son  bord  inférieur  se  Irouve  de  niveau  avec  la  limite  de  ma- 
tilé  du  lobe  droit.  La  raie  ne  paraît  pas  tuméfiée;  la  paroi  abdominale 
n'offre  pas  de  dilatation  veineuse.  Les  matières  des  évacuations  sont  bru- 
nes et  contiennent  beaucoup  de  bile.  L'urine  ne  présenta  jamais  d'albu- 
mine. Bruits  du  cœur  purs,  pouls  à  82,  rien  autre  chose  que  l'emphy- 
sème dans  les  poumons.  Prescription  :  teinture  aqueuse  de  rhubarbe, 
eau  d'amandes  amères,  esprit  nitrique  étliéré. 

20.  Apathie  très-prononcée,  augmentation  de  l'œdème  des  pieds,  ma- 
tières fécales  brunes,  en  bouillie. 

23!  Quelques  épistaxis  depuis  plusieurs  jours  ;  appétit  meilleur. 

25.  Angoisses  violentes  pendant  la  nuit,  accès  de  suffocation,  senti- 
ment de  chaleur  intérieure,  palpitations,  épistaxis  peu  abondante,  pouls 
à  96. 

26.  Sangloteraient  pendant  toufe  la  nuil,  vomissements  de  sang  d'un 
brun  foncé  et  récemment  épanché  ;  caillots  noirâtres,  mélangés  aux  selles 
qui  sont  d'un  brun  foncé.  Ascite  évidente;  des.  veines  épiga  s  triques 
parlent  des  rameaux  dilatés,  qui  remontent  vers  l'aisselle.  Prescrip- 
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tion  :  pilules  ferrugineuses,  cataplasmes  froids,  acélate  de  plomb  avec 
opium. 

27.  Persistance  des  hématémèses,  l'emploi  de  l'opium  a  diminué  les 
sanglolcments.  Tympanile  considérable  ;  fausses  côtes  gauches  refoulées 
en  avant.  La  tumeur  de  l'épigastre  est  mobile  comme  précédemment.  Pas 
de  selles  depuis  la  veille.  Apathie  Ires-prononcée.  Pouls  à  78. 

2S.  Pas  de  vomissemenls  ;  le  sanglotement  a  reparu  ;  douleurs  au  lalon 
gauche,  où  l'on  n'aperçoit  cependant  rien  d'anormal. 

29.  Nouvelle  hématémese,  persistance  des  sanglolements.  La  sensibilité 
de  l'hypochondre  gauche  empêche  le  décubitus  sur  ce  côté.  Pas  de  selles 
depuis  deux  jours.  Intelligence  nette,  peu  de  sommeil;  pouls  à  88,  très- 
petit,  à  peine  sensible.  Prescription  :  analeptiques. 

30.  Pas  de  vomissements,  un  peu  plus  de  sommeil,  symptômes  subjec- 
tif; comme  précédemment;  somnolence. 

1er  juillet.  Mort  au  milieu  des  symptômes  de  paralysie  du  cerveau.  On 
n'a  pas  observé  d'ictère. 

Autopsie,  18  heures  après  la  mort.  —  Infiltration  œdémateuse  des  extré- 
mités inférieures.  Voûte  du  crâne  normale,  sang  en  caillots  mous  dans  le 
sinus  longitudinal,  dure-mère  épaissie  et  inégale,  5  grammes  de  sérosité 
claire  à  la  base  du  crâue.  Substance  cérébrale  très-brillante,  un  peu  in- 
filtrée de  sérosité. 

Pharynx  et  œsophage  pâles.  Teinte  rouge  faible  au  larynx,  plus  pro- 
noncée à  la  trachée  et  aux  bronches.  Glande  thyroïde  tuméfiée  par  une 
masse  colloïde. 

Poumon  gauche  fixé  par  d'anciennes  adhérences,  plusieurs  livres  de 
sérosité  claire  dans  la  plèvre  droite.  Le  sommet  du  poumon  gauche  pré- 
sente quelques  points  où  le  tissu  d'un  gris  ardoisé  ne  contient  pas  d'air  ; 
ses  parties  inférieures  et  postérieures  sont  œdématiées.  Le  sommet  du 
poumon  droit  présente  aussi  une  induration  ardoisée  ;  le  lobe  inférieur 
est  comprimé  et  privé  d'air. 

Caillots  fermes  dans  les  ventricules  du  cœur.  Fibres  musculaires  et 
valvules  à  l'état  normal. 

Le  foie  remplit  complètement  l'épigastre,  le  ligament  suspenseur  est 
repoussé  à  gauche  de  la  ligne  médiane.  Le  lobe  droit  a  6  pouces  3/4  d'un 
côté  à  l'autre,  7  pouces  1/2  d'avant  en  arrière,  et  G  pouces  d'épaisseur.  Sa 
surface  présente  des  tumeurs  dont  le  volume  varie  depuis  celui  d'un  pois 
.  jusqu'à  celui  d'une  noix.  Les  bords  sont  obtus  et  arrondis;  la  vésicule  bi- 
liaire dépasse  le  bord  antérieur  de  t/2  pouce.  Des  nodus  semblables  à 
ceux  de  la  face  supérieure  se  trouvent  à  la  face  inférieure. 

Rate  petite  et  pâle  ;  sa  capsule  est  ridée. 

L'estomac  est  adhérent  au  lobe  gauche  du  foie  ;  on  aperçoit  à  travers  la 
:  séreuse,  au  voisinage  du  pylore,  des  nodus  qui  ont  par  places  un  aspect 
;  gélatineux.  Leur  coupe  est  brillante,  d'un  blanc  grisâtre.  Les  parois  de 
I  l'estomac  sont  généralement  très-épaissies,  elles  ont  jusqu'à  1  pouce  à  la 
I  petite  courbure,  où  l'infiltration  gélatineuse  est  surtout  considérable.  Sur 
d'autres  points  de  ces  viscères  la  dégénérescence  est  simplement  squir- 

■  rheuse.  Sa  limite  s'arrête  au  pylore. 

Le  mésentère  ne  présente  pas  d'altérations.  Intestin  grêle  et  cœcum 
pâles;  la  muqueuse  de  la  valvule  iléo-cœcalc  est  un  peu  tuméfiée  et  los 

■  glandes  solitaires  del'iléum  sont  très-dévcloppées. 
Fiîerichs,  3e  6dit.  44 
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Reins  petits  et  pâles;  le  gauche  contienl  un  petit  kyste. 

La  vessie  renferme  un  peu  d'urine  d'un  jaune  rougeàtre,  avec  un  dépôt 
considérable  d'urates. 

Quelques  glandes  rélropéritonéales  sont  cancéreuses. 

Les  veines  crurales  sont  libres;  la  veine-cave  est  Irès-rétrécie  à  son 
passage  dans  le  foie.  Quelques  tumeurs  font  saillie  dans  son  intérieur, 
sans  cependant  perforer  nulle  part  ses  parois.  On  n'y  trouve  pas  non  plus 
de  thrombus.  La  paroi  interne  de  la  veine  est  partout  lkse. 

Observation  XCIV. —  Douleurs  d'estomac  et  vomissements  de  date  très-an- 
cienne, symptômes  de  péritonite  par  perforation.  Mort.  —  Autopsie  :  Épan- 
chement  purulent  dans  le  péritoine,  perforation  de  l'estomac  par  un  ulc're 
cancéreux;  tumeurs  cancéreuses  du  foie.  —  Louise  Dremieler,  figée  de  42 
ans,  fut  reçue  à  l'hôpital  et  mourut  le  12  novembre  1857. 

La  malade  se  présenta  avec  tous  les  signes  d'une  péritonite  par  perfo- 
ration; elle  put  cependant  venir  à  pied  et  monter  les  escaliers.  Elle  rap- 
porta qu'elle  souffrait  depuis  longtemps  de  crampes  d'estornac,  qu'elle 
avait  beaucoup  vomi  et  que,  depuis  deux  jours,  elle  éprouvait  de  violentes 
douleurs  dans  le  ventre.  Pouls  petit,  filiforme;  peau  froide,  d'une  pâleur 
cadavérique;  respiration  lente;  sentiment  de  faiblesse  extrême  ;  intelli- 
gence nelle.  Violente  douleur  à  l'épigastre,  pas  de  selles  depuis  quelques 
jours,  ventre  Ires-tendu,  soulevé;  pieds  médiocrement  infiltrés. 

Morte  deux  heures  après  l'entrée. 

Autopsie.  —  Rien  d'anormal  dans  la  cavité  crânienne.  Substance  céré- 
brale exsangue. 

Infiltration  colloïde  de  la  glande  ihjroïde;  voies  aériennes  pâles;  pou- 
mons emphysémateux  sur  les  bords,  œdématiés  en  arrière. 

Cœur  sain,  caillots  abondants  dans  les  cavités  droites. 

L'abdomen  ouvert  laisse  échapper  des  gaz  ;  il  contient  un  liquide  puru- 
lent, d'un  gris  sale,  fétide.  Intestins  grêles  adhérents  entre  eux.  En  rele- 
vant le  lobe  gauche  du  foie  on  aperçoit  un  ulcère  perforant,  de  la  largeur 
d'une  pièce  de  cinquante  centimes,  sur  la  paroi  antérieure  de  l'estomac, 
au  voisinage  du  cardia  ;  cet  ulcère  est  entouré  d'une  infiltration  médul- 
laire des  tuniquesdu  viscère.  Sur  le  bord  du  foie,  immédiatement  à  côté 
de  la  vésicule  biliaire,  et  plus  haut  encore,  on  rencontre  plusieurs  tu- 
meurs cancéreuses  du  volume  d'un  œuf  de  pigeon  à  celui  d'un  œuf  de 
poule  ;  la  glande  est  un  peu  amplifiée,  son  parenchyme  est  très-infiltré 
de  graisse. 

Rate  petite,  flasque,  pâle. 

Fèces  normales  dans  le  tube  intestinal,  muqueuse  pâle. 

Reins  pâles,  de  volume  ordinaire. 

Vessie  vide;  atrophie  de  l'utérus  et  des  ovaires. 

Obbeuvation  XCV.  —  Douleurs  dans  l'hypochondre  gauche,  diminution  de 
l'appétit  et  des  forces,  diarrhée.  Tumeurs  à  l'épigastre  et  à  l'hypochondre 
droit,  visibles  à  l'œil,  s' abaissant  dans  l'inspiration;  œdème  des  pieds,  épan- 
chemenis  dans  la  plèvre  et  le  péritoine.  Mort  par  épuisement.  —  Autopsie  : 
Tumeurs  fongueuses  des  parois  de  l'estomac;  cancer  du  foie,  nodus  cancéreux 
occupant  le  hile  de  la  rate  et  ayant  envahi  l'organe  ;  cancer  de  t  épiploon  et 
du  péritoine.  —  Jean  Schikorra,  ouvrier,  âgé  de  63  ans,  entra  à  l'hôpital 
le  2,  et  y  mourut  le  lö  février  1856  ;  il  fait  remonter  le  début  de  sa  ma- 
ladie au  mois  de  novembre  dernier.  Au  début  il  a  éprouvé  des  douleur;; 
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à  l'hypochondre  gauche,  avec  diminution  de  l'appétit  et  des  forces;  ce- 
pendant il  continua  à  travailler  jusqu'au  20  janvier,  époque  où  se  mani- 
festèrent des  vomissements  muqueux,  sans  mélange  de  sang,  et  de  la 
diarrhée. 

Le  malade  paraît  anémique  ;  le  cœur  et  les  poumons  sont  sains  ;  ou  voit, 
dans  l'hypochondre  droit  et  sous  l'appendice  xiphoïde,  des  tumeurs  sail- 
lantes, qui  s'abaissent  de  1  à  2  centimètres  dans  l'inspiration  el  remontent 
dans  l'expiralion.  Elles  sont  douloureuses  au  toucher  et  donnent  la  sensa- 
tion de  nœuds  durs,  occupant  le  foie,  et  ayant  la  forme  de  sphéroïdes 
aplatis.  L'estomac  percuté  paraît  petit;  la  matité  est  assez  étendue  dans 
la  région  inférieure  gauche  du  thorax.  Appétit  très-peu  développé  ;  selles 
aqueuses  contenant  peu  de  bile.  Prescription  :  teinture  de  quinquina 
composée;  du  laudanum  pour  le  soir. 

La  diarrhée  cessa,  mais  le  malade  s'affaissa  très-rapidement  ;  les  pieds 
s'œdéinatièrent,  il  se  fit  des  épanchemenis  séreux  dans  l'abdomen  et  les 
plèvres;  l'intelligence  s'affaiblit  et  la  mort  survint  le  15  au  matin. 

Autopsie,  8  heures  après  la  mort. 

.Membranes  du  cerveau  peu  congestionnées,  œdème  de  la  pie-mère, 
substance  cérébrale  anémiée,  brillante,  œdémaliée. 

Glande  thyroïde  petite,  pâle;  glandes  bronchiques  noirâtres.  Voies 
aériennes  pâles;  cartilages  du  larynx  ossifiés. 

Poumons  sans  adhérences,  secs  et  emphysémateux,  comprimés  en  ar- 
rière et  en  bas  par  un  double  épanchement  de  sérosité  claire,  pesant  en- 
viron deux  livres  de  chaque  côté. 

Deux  onces  de  liquide  dans  le  péricarde;  cœur  petit,  caillots  lardacés 
dans  les  cavités  droites,  tissu  musculaire  el  valvules  à  l'état  normal. 

Le  péritoine  contient  environ  quatre  livres  de  sérosité  mélangée  de 
rares  flocons  fibrineux;  quelques  nodus  cancéreux  isolés  et  lisses  sur  le 
péritoine. 

La  rate  est  fixée  aux  côtes,  en  avant  et  en  bas,  par  une  tumeur  cancé- 
reuse égalant  presque  le  volume  du  poing,  ferme  et  immobile;  celte  tu 
meur  est  intimement  unie  à  la  face  concave  de  la  glande  dans  la  moitié 
i  de  son  étendue,  et  sur  un  point  elle  s'enfonce  dans  le  parenchyme,  tandis' 
•  que  partout  ailleurs  elle  est  isolée  par  la  capsule  restée  intacte. 

La  rate  est  exsangue,  ridée,  de  consistance  normale  ;  la  tumeur  a  les 
caractères  du  cancer  fibreux. 

Le  cul-de-sac  de  l'estomac  présente  des  végétations  volumineuses,  mol- 
I  lusses,  livides,  en  forme  de  crêtes  de  coq,  ayant  jusqu'à  1  pouce  de  lar- 
!  geur,  et  offrant  à  la  coupe  une  couleur  blanche  el  les  apparences  du  tissu 
i  médullaire.  Dans  leur  intervalle  les  parois  de  l'estomac  uniformément 
i  infiltrées  présentent  quelques  ulcérations. 

Plus  à  droite,  vers  le  pylore,  on  trouve  encore  trois  végétations  sem- 
blables, supportées  par  des  pédicules  ayant  la  structure  normale  de  la 
;  muqueuse. 

La  membrane  interne  de  l'estomac  est  d'un  gris  livide;  le  pylore  et  le 
cardia  sont  libres. 

L'épiploon,  rétracté  contre  le  côlon  transverse,  contient  plusieurs  no- 
ddus  de  cancer  médullaire,  donl  la  grosseur  varie  depuis  celle  d'une  noi- 
sette jusqu'à  celle  d'une  noix;  les  glandes  lymphatiques,  qui  occupent  le 
bile  du  l'oie,  ont  subi  la  même  dégénérescence. 
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Le  foie  descend  à  3  pouces  au-dessous  de  l'appendice  xipltoïde,  à  1  pouce 
et  demi  au-dessousdure  bord  costal  ;outre  les  tumeurs  cancéreuses  appré- 
ciables à  la  vue  et  au  toucher  pendant  la  vie,  la  glande  en  renferme  un 
grand  nombre  d'autres  déprimées  au  centre,  et  du  volume  d'un  pois  à 
celui  d'une  noix;  ces  tumeurs  existent  aussi  bien  à  droite  qu'à  gauche,  à 
la  face  supérieure  qu'à  la  face  inférieure.  La  veine  porte  et  les  conduits 
biliaires  sont  libres.  Les  cellules  hépaliques  sont  pâles,  et  coniiennenl  par 
places  des  amas  de  molécules  pigmentaires,  d'un  brun  verdâlre.  Dans  les 
parties  les  moins  altérées  du  parenchyme,  elles  renferment  à  peine  des 
traces  dégraisse;  celle-ci  remplit  au  contraire  des  cellules  dans  le  voisi- 
nage des  tumeurs,  où  le  tissu  du  foie  est  très-cougestionné  et  d'une  cou- 
leur foncée. 

Le  sang  du  cœur  droit  donna  3,78  pour  100  d'extrait  élhéré.  riche  en 
Cholesterine.  L'extrait  alcoolique  né  conlcnait  pas  de  leucine. 

L'artère  hépatique  ayant  été  injectée  en  rouge  et  la  veine  porte  en 
jaune,  l'injection  rouge  pénétra  manifestement  partout  dans  les  masses 
cancéreuses;  l'injection  jaune  ne  s'y  rencontra  nulle  part. 

Dans  l'intestin,  fèces  décolorées  et  en  bouillie  claire.  Muqueuse  intes- 
tinale pflle;  glandes  mésentériques  normales. 

Reins  exsangues,  de  volume  et  de  consistance  ordinaires. 

Vessie  modérément  distendue  par  de  l'urine  claire,  prostate  normale. 

2°  Cancers  du  foie  consécutifs  à  un  cancer  de  la  capsule  de  Glisson  et  de  l'estomac. 

Observation  XCVI.  —  Accès  répétés  de  douleurs  dans  la  partie  supérieure- 
de  l'abdomen  et  dans  la  région  des  lombes;  troubles  de  la  digestion stomacale, 
constipation  opiniâtre,  ictère  ;  tumeur  lisse  du  foie,  pigment  biliaire  el  albu- 
mine dans  l'urine;  œdème  des  pieds,  amaigrissement,  perte  des  forces,  délire, 
somnolence,  mort.  —  Autopsie  :  Cancer  dur  du  ligament  hépato-duodénal, 
pénétrant  dans  le  foie  avec  la  capsule  de  Glisson  et  accompagnant  les  vaisseaux 
et  lus  conduits  biliaires  jusqu'à  leurs  dernières  ramifications.  Oblitération  du 
canal  cholédoque  ;  nodus  cancéreux  dans  les  parois  de  la  veine  porte,  sur  la 
séreuse  du  fuie,  du  duodénum,  de  la  cavité  pelvienne  ;  èpaissi^sement  squir- 
rheux  du  canal  pancréatique;  résidus  d'une  péritonite  locale,  bornée  au 
bassin;  infiltration  inflammatoire  des  deux  reins.  — N.  N  ,  fem  ne  de  53 
ans,  dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques,  éprouvait  d-e  temps  à  aulré 
depuis  trois  ans,  dans  la  partie  supérieure  de  l'abdomen,  des  douleurs  vio- 
lentes, semblables  à  des  coliques.  Au  milieu  d'octobre  1838,  il  vint  un 
accès,  pendant  lequel  les  douleurs  se  concentrèrent  dans  l'hypochondre 
droit  el  la  région  lombaire  :  eu  même  temps  l'appétit  se  perdit,  les  garde- 
robes  devinrent  rares  et  se  firent  quelquefois  attendre  six  el  sept  jours; 
il  y  eut  du  dépérissement.  Le  20  novembre,  un  ictère  se  manifesta,  et  le 
22,  lamalade  enlra  à  l'hôpital. 

I  1ère  très-prononcé,  faiblesse  et  amaigrissement,  douleurs  persistantes 
dans  l'hypochondre  droit,  sourdes  et  devenant  par  instants  très- vives.  Le 
foie  très-volumineux  s'étend,  sur  la  verlicale  du  mamelon,  depuis  la 
cinquième  côte  jusqu'à  3  pouces  au-dessous  du  rebord  costal;  sa  surface 
est  lisse,  il  est  sensible  à  la  pression. 

I.a  rate  a  un  développement  médiocre.  Langue  sèche  et  brune,  absence 
d'appétit,  selles  grises  el  argileuses;  urine  d'un  brun  foncé,  acide,  conte- 
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riant  du  pigment  biliaire  et  de  l'albumine,  d'une  densité  de  1,018;  pouls 
à  60,  petit.  Prescription  :  électuaire  de  séné;  cataplasmes  chauds,  régime 
doux  et  nourrissant. 

Pendant  le  cours  de  la  maladie,  la  matilé  hépatique  augmente  ainsi 
que  les  douleurs  de  la  région  lombaire;  l'urine  se  charge  d'une  plu» 
grande  quantité  d'albumine  et  de  cylindres,  enmûme  temps  que  sa  quan- 
tité diminue.  Prescription  :  eau  de  Vichy  pour  boisson  ;  rhubarbe  comme 
purgatif. 

Au  commencement  de  décembre,  il  survient  de  l'œdème  aux  pieds  et 
de  l'ascite;  l'amaigrissement  et  la  chute  des  forces  font  de  rapides  pro- 
grès. A  partir  du  16  décembre,  l'intelligence  se  trouble,  il  se  produit  du 
délire  alternant  avec  de  la  somnolence  ;  la  mort  arrive  le  19  au  milieu  des 
symptômes  de  la  paralysie  du  cerveau. 

Autopsie,  36  heures  après  la  mort.  —  Cadavre  amaigri  et  ictérique,  cer- 
veau et  membranes  cérébrales  exsangues,  sérosité  jaunâtre,  en  faible  quan- 
tité dans  les  plèvres,  en  quantité  notable  dans  la  cavité  abdominale.  Les 
voies  aériennes  et  les  poumons  ne  présentent  pas  d'altérations  notables. 

La  surface  du  foie  est  lisse;  la  partie  convexe  du  lobe  droit  offre  seule 
quelques  nodus  saillants  du  volume  d'une  noisette. 

L'organe  a  une  largeur  de  11  pouces  1/2;  la  hauteur  du  lobe  droit  est 
de  8  pouces  I  /4,  celle  du  lobe  gauche  de  6  pouces  1  /2  ;  le  maximum  d'é- 
paisseur est  de  4  pouces  1/4.  L'épiploon  gastro-hépatique  est  considéra- 
blement épaissi  par  un  tissu  cancéreux  ferme  et  blanchâtre.  Les  glandes 
lymphatiques  du  hile  du  foie,  dégénérées,  forment  une  masse  cancéreuse 
qui  englobe  les  conduits  biliaires  et  les  vaisseaux  du  foie.  Les  parois  des 
canaux  hépatique  et  cystique  sont  tellement  confondues  avec  le  produit 
pathologique,  qu'au  lieu  d'être  des  conduits  membraneux,  ils  ne  repré- 
sentent plus  que  des  canaux  étroits,  creusés  dans  le  tissu  cancéreux.  On 
ne  peut  suivre  le  canal  cholédoque  jusqu'à  son  ouverture  dans  le  duodé- 
num, et  il  semble  se  perdre  dans  une  masse  cancéreuse.  Le  calibre  de  la 
veine  porte  est  rétréci  et  anguleux  ;  l'intérieur  de  ce  vaisseau  présente 
par  places  des  nodus  cancéreux  saillants,  arrondis  et  lobulés;  l'artère 
hépatique  n'a  pas  subi  d'altérations  essentielles. 

Dans  tout  leur  parcours  à  travers  le  foie,  les  branches  de  la  veine 
porte  et  des  conduits  biliaires  sont  partout  entourées  du  même  tissu 
squirrheux,  qui  s'étend  jusqu'aux  acini  et  leur  donne  un  aspect  tacheté. 
Les  conduits  biliaires  présentent  par  places  des  dilatations  sacciformes  et 
sont  remplis  d'une  bile  filante,  couleur  jaune  d'ambre.  Les  parois  des 
veines  hépatiques  n'ont  pas  subi  d'altérations.  L'enveloppe  séreuse  de  la 
glande  offre,  çà  et  là,  de  petites  tumeurs  blanchâtres,  dont  le  volume 
atteint  celui  d'un  pois;  il  y  en  a  de  semblables  à  la  surface  de  l'estomac. 
La  tumeur  cancéreuse,  unie  au  duodénum  et  au  pancréas,  n'envahit  pas 
le  tissu  de  ce  dernier  organe  ;  mais  les  parois  du  canal  pancréatique  sont 
épaissies  et  enveloppées  par  du  tissu  cancéreux;  la  séreuse  du  duodénum 
présenie  quelques  nodus  du  \olume  d'un  haricot;  sa  muqueuse,  comme 
celle  de  tout  le  tube  gastro-intestinal,  est  saine.  ' 

On  trouve  dans  le  petit  bassin,  et  spécialement  dans  les  plis  de  Dou- 
glas, plusieurs  tumeurs  cancéreuses  de  la  grosseur  d'un  haricot,  avec 
épaississement  du  péritoine  ;  l'utérus,  les  ovuires  et  le  rectum  sont  adhé- 
rents entre  eux;  les  ligaments  larges  sont  raccourcis  et  ratatinés;  ces 
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dernières  altérations  sont  dues  à  une  péritonite  localisée  dans  le  bassin. 

Le  volume  des  deux  reins  est  augmenté;  leur  substance  corticale  est 
épaisse,  d'un  gris  jaunâtre  ;  ils  sont  flasques  et  ramollis. 

Je  dois  celte  observation  à  l'obligeance  de  M.  Leberl. 

Obsic  rvation  XCVII.  —  Troubles  digestifs,  vomissements  desang  coagidé  et  plus 
tard  d'un  liquide  brunâtre,  constipation,  ictère,  tuméfaction  et  matilé  à  l'épi- 
g astre  et  dans  l'hypochondre  droit;  pas  de  tumeur  appréciable  au  toucher. 
Mort  par  épuisement.  —  Autopsie  :  Ulcération  très-étendue  de  la  région 
pylovique  de  l'estomac,  à  fond  lisse  et  à  bords  élevés  ;  le  fond  et  le  pourtour 
de  cette  ulcération  sont  etncéreux.  Extension  du  cancer  jusqu'au  hile  du  foie 
et  jusque  dans  l'intérieur  de  cet  organe  par  l'intermédiaire  de  la  capsule  de 
Glisson;  compression  du  canal  hépatique,  dégénérescence  cancéreuse  de  ses 
parois,  dilatation  des  conduits  biliaires,  compression  de  la  veine  porte,  dila- 
tation des  veines  de  l'intestin  grêle;  pas  de  gonflement  de  la  rate.  —  Cari 
Leber,  ouvrier  meunier,  âgé  de  38  ans,  resta  à  l'hôpital  du  22  au  28  fé- 
vrier 1856.  Depuis  six  mois  il  sentait  dans  la  région  de  l'estomac  des 
douleurs,  qui  augmentaient  surtout  après  les  repas;  il  n'eut  de  vomisse- 
menls  que  cinq  semaines  avant  son  entrée.  Depuis  ce  moment,  où  il  nous 
dit  avoir  vomi  une  grande  quantité  de  sang  coagulé,  il  eut  presque  tous 
les  jours  des  vomissements  de  matières  brunes;  en  môme  temps  il  mai- 
grit beaucoup;  il  eut  de  la  constipation,  et,  depuis  14  jours,  il  est  atteint 
d'un  ictère,  qui  a  été  en  augmentant  graduellement. 

La  limite  inférieure  des  poumons  descend  un  peu  bas;  mais  ces  or- 
ganes sont  sains  d'ailleurs;  les  bruits  du  cœur  n'ont  rien  d'anormal. 

L'épigastre  est  tendu  et  sensible,  surtout  dans  sa  moitié  droite.  L'ab- 
domen présente  un  soulèvement  dont  la  forme  est  celle  de  l'estomac,  et 
la  percussion  donne  de  la  matilé  sur  toute  l'étendue  de  ce  soulèvement; 
ce  n'est  qu'à  gauche,  sur  le  rebord  costal  et  au-dessus,  qu'on  trouve  un 
son  clair  lympanique. 

On  ne  sent  nulle  part  de  tumeur  bien  appréciable  ;  la  rate  et  le  foie 
semblent  avoir  leur  volume  normal.  Ictère  inlense  ;  l'urine  contient 
beaucoup  de  pigment  biliaire;  les  fèces  sont  d'un  jaune  grisâtre,  les  éva- 
cuations rares.  Il  y  a  tous  les  jours  plusieurs  vomissements  d'un  liquide 
brun  grisâtre,  sale,  habituellement  très-abondant;  immédiatement  après 
cette  évacuation,  l'abdomen  paraît  moins  tendu. 

L'intelligence  est  intacte.  Faiblesse  extrême,  syncope-  fréquente  lors- 
que le  malade  se  lève;  appétit  entièrement  perdu.  Prescription  :  vin, 
bouillon  gras  avec  un  jaune  d'œuf,  glace,  tannin. 

Les  forces  continuent  à  décroître,  les  extrémités  sont  froides;  pouls  à 
80,  petit. 

Mort  par  épuisement  le  28  au  soir. 

Autopsie,  17  heures  après  la  mort.  —  Coloration  ictérique  foncée  des 
téguments.  Voûle  du  crâne  et  dure-mère  colorées  en  jaune  ;  sang  coagulé 
dans  les  sinus;  substance  cérébrale  et  membranes  à  l'étal  normal. 

Glande  thyroïde  volumineuse,  parsemée  de  petits  kystes  gélatineux, 
glandes  bronchiques  noirâtres  ;  muqueuse  du  larynx,  de  la  trachée  et 
des  bronches  d'un  rouge  peu  inlense. 

Poumons  fortement  distendus,  quelques  adhérences  ligamenteuses  à 
droite;  parenchyme  sec;  hypostase  médiocrement  prononcée  en  arrière 
et  en  bas  seulement. 
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Le  péricarde  contient  quelques  drachmes  de  sérosité  jaunâtre  ;  le  cœur 
renferme  beaucoup  de  caillots  fermes  dans  les  cavités  droites,  mous  dans 
les  cavités  gauches;  valvules  et  tissu  musculaire  à  l'étal  normal. 

L'estomac,  considérablement  distendu,  remplit  l'bypochondre  gauche  ; 
sa  grande  courbure  descend  à  3  pouces  au-dessus  de  la  symphyse  pu- 
bienne. Le  pylore  est  caché  profondément  sous  le  foie  et  solidement  uni 
à  la  face  concave  du  lobe  gauche;  la  muqueuse  du  grand  cul-de-sac  est 
d'un  jaune  sale  et  parsemée  de  taches  livides,  continentes,  traces  d'an- 
ciennes suffisions  hémorrhagiques.  En  avant  du  pylore  on  trouve  une 
perte  de  substance  embrassant  les  trois  quarts  de  la  circonférence  de 
l'organe,  à  bord?  taillés  à  pic,  et  entourée  par  la  membrane  muqueuse 
formant  un  bourrelet  saillant  et  ferme.  Le  fond  de  celte  ulcération,  dur 
et  assez  lisse,  présente  de  nombreuses  taches  hémorrhagiques  anciennes 
ou  récentes,  et,  en  le  raclant  avec  le  scalpel,  on  en  obtient  un  suc  laiteux 
qui  contient  les  éléments  du  cancer.  A  ce  niveau,  aussi  bien  qu'au  delà 
des  bords  de  l'ulcération,  dans  une  assez  grande  étendue,  toutes  les  tuni- 
ques de  l'estomac,  excepté  la  muqueuse,  sont  le  siège  d'une  infiltration 
cancéreuse  ferme,  qui  présente  6  lignes  d'épaisseur;  la  tunique  muscu- 
leuse  est  très-hypertrophiée.  Le  cancer  pénètre  dans  l'épaisseur  du  lobe 
gauche  du  foie,  mais  seulement  sur  une  étendue  qui  ne  dépasse  pas  celle 
d'une  cerise;  il  unit  l'estomac  au  pancréas,  sans  intéresser  directement 
la  substance  glandulaire  de  cet  organe.  Une  tumeur  cancéreuse  dure, 
bosselée,  part  de  l'estomac,  suit  l'épiploon  gastro-hépatique,  et  va  jusqu'au 
hile  du  foie,  où  elle  pénètre  dans  la  profondeur  de  l'organe,  en  suivant 
la  capsule  de  Glisson. 

Non-seulement  le  canal  hépatique  est  comprimé  dans  le  hile  du  foie 
par  cette  tumeur,  mais  ses  parois,  au-dessus  de  sa  bifurcation,  sont  infil- 
trées par  le  produit  morbide.  Les  canaux  les  plus  voisins  de  ce  point  sont 
fortemenl  dilatés,  tout  le  foie  a  une  teinte  ictérique  intense,  sans  chan- 
gement de  consistance;  sa  surface  est  lisse,  ses  bords  sont  tranchants.  La 
vésicule  biliaire  est  petite,  remplie  d'un  mucus  grisâtre;  le  conduit  cys- 
lique  est  oblitéré,  mais  sans  présenter  de  dégénérescence  cancéreuse.  La 
veine  porte  est  un  peu  rétrécie  par  la  tumeur  cancéreuse  que  nous  avons 
décrite  ;  les  racines  de  la  veine  mésaraïque  sont  distendues  sur  l'intestin 
grêle;  la  muqueuse  de  cette  partie  du  tube  digestif  est  fortement  hyper- 
hémiée;  son  contenu  est  d'un  gris  jaune  sale.  Le  gros  intestin  est  ré- 
tracté, sa  surface  interne  est  couverte  d'un  mucus  incolore. 

Pancréas  ferme;  son  canal  excréteur  contient  un  peu  de  liquide  clair. 
Glandes  mésentériques  peliLes. 

Rate  de  grosseur  normale,  pâle,  ferme,  coriace. 

Reins  fermes,  d'un  jaune  grisâtre  uniforme;  leur  surface  est  lisse. 

La  vessie  contient  une  petite  quantité  d'urine,  sa  muqueuse  est  jaunâ- 
tre ;  la  prostate  est  peu  volumineuse. 

Le  sang  de  la  veine  cave  inférieure  et  des  veines  hépatiques  donna  0,919 
p.  100  d'un  extrait  éthéré  riche  en  cholestérine.  Traité  par  l'alcool,  ce 
sang  donna  de  la  leucine.  —  Le  sang  recueilli  dans  les  cavités  droites  et 
gauches  du  cœur  donna  0,402  p.  100  d'extrait  éthéré,  formé  en  grande 
partie  de  cholestérine,  et  aussi  un  peu  de  leucine. 
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3u  Cancer  du  foie  consécutif  à  un  cancer  du  rectum. 

OnsEnvATtoN  XC V III.  —  Infiltration  de  toute  la  circonférence  du  rectum  avec 
écoulement  fétide,  léger  engorgement  des  ganglions  inguinaux,  douleur  sur  le 
trajet  ûu  nerf  sei atique,  aucun  symptôme  d'affection  du  foie,  marasme,  mort. 

—  Autopsie  :  Cancer  du  rectum,  du  lobe  gauche  du  foie,  des  glandes  hm- 
baircs,  hypogastriques  et  inguinales.  Nodus  cancéreux  dans  les  parois  ducœ'ir. 

—  Godefroy  Heiber,  âgé  de  67  ans,  fut  traité  à  la  clinique  de  Breslau  de- 
puis le  26  novembre  jusqu'au  23  décembre  1856.  Jusqu'aux  dix  dernières 
semaines  qui  ont  précédé  son  entrée,  le  malade  affirme  avoir  toujours  été 
très- bien  portant  et  n'avoir  jamais  souffert  en  allant  à  la  garde-robe;  ses 
selles  étaient  régulières.  Sa  maladie  actuelle  se  développa  graduelle- 
ment et  se  manifesta  par  des  évacuations  de  mucus  et  quelquefois  d'une 
petite  quantité  de  sang,  avec  un  ténesme  fréquemment  répété. 

L'examen  du  rectum  fait  constater  la  présence  d'un  bourrelet  annu- 
laire, fendillé,  douloureux  au  toucher  et  imprégnant  le  doigt  qui  a  servi 
à  l'exploration  d'une  odeur  extrêmement  fétide.  L'émission  de  l'urine 
n'est  pas  pénible;  mais  il  existe  des  douleurs  dans  les  deux  membres 
inférieurs,  surtout  dans  le  gauebe,  sur  le  trajet  du  nerf  sciatique.  Glandes 
inguinales  légèrement  tuméfiées,  peu  douloureuses,  mobiles;  pas  d'œ- 
dème  aux  pieds.  I.e  foie  ne  présente  pas  de  tumeurs  appréciables  cl  n'est 
le  siège  d'aucune  sensibilité.  Hernie  scrotale  très-volumineuse  depuis 
\ingt ans. 

Appétit  médiocre,  pas  de  fièvre,  teinte  cachectique  de  la  face,  mai- 
greur Irè's-prononcée.  Les  lavements  de  belladone  ne  purent  être  sup- 
portés et  déterminèrent  une  augmentation  du  ténesme.  Prescription  : 
infusion  de  rhubarbe. 

8  décembre.  —  Écoulement  par  le  rectum  d'une  grande  quantité  d'un 
liquide  fétide,  pas  de  troubles  digestifs.  Prescription  :  extrait  de  quin- 
quina avec  rhubarbe  et  belladone. 

15.  —  L'amaigrissement  a  fait  des  progrès  rapides;  le  malade  se  plaint 
par  moments  de  douleurs  vives  clans  le  mollet  droit  ;  appétit  médiocre; 
fèces  rubanées. 

22.  —  On  est  obligé  d'isoler  le  malade,  à  cause  de  l'odeur  fétide  qu'il 
répand  autour  de  lui.  Il  meurt  le  27  dans  le  marasme.  ' 

Autopsie.  —  Rien  au  crâne  ni  dans  son  contenu  digne  d'être  noté. 

Quelques  drachmes  de  sérosité  dans  le  péricarde;  la  paroi  de  l'oreillette 
droite  contient,  immédiatement  sous  l'épicarde;  un  noyau  blanchâtre  du 
volume  d'un  pois;  les  parois  des  cavités  droites  sont  très-minces,  les  val- 
vules sont  saines.  Le  ventiicule  gauche  a  sa  capacité  normale;  les  val- 
vules sont  un  peu  opaques;  l'aorte  est  fortement  athéromateuse. 

La  rate  est  ratatinée,  d'un  brun  clair,  coriace. 

Les  ganglions  lymphatiques,  situés  sur  le  trajet  de  la  colonne  verté- 
brale, sont  infiltrés  de  cancer;  ils  forment  des  tumeurs,  dont  le  volume 
varie  de  celui  d'une  noisette  à  celui  d'un  œuf  de  pigeon,  et  qui  se  pro- 
longent en  bas  jusque  dans  le  petit  bassin,  en  haut  jusqu'au  bile  du  foie. 

Le  foie  a  son  volume  normal,  le  lobe  gauche  est  farci  de  gros  nodus 
cancéreux  ;  le  droit  en  contient  aussi,  mais  ils  sont  plus  petits.  Mile  claire 
d'un  brun  foncé. 
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Estomac  pelit,  muqueuse  livide;  cicatrice  ancienne  au  milieu  de  la 
paroi  postérieure,  ayant  produit  un  léger  rétrécissement  ;  pas  de  cancer. 

Muqueuse  de  l'intestin  grêle  pâle  ;  gros  intestin  un  peu  dilaté  et  conte- 
nant des  matières  dures. 

En  partant  de  l'anus,  à  6  lignes  environ  au-dessus  du  sphincter,  on 
arrive  dans  une  excavation  remplie  d'un  liquide  ichoreux  fétide;  la  pa- 
roi antérieure  du  rectum  a  5  lignes  d'épaisseur  et  est  infiltrée  par  une 
masse  cancéreuse  ferme,  qui  se  prolonge  jusqu'à  la  prostrate;  la  paroi 
postérieure  présente  une  ulcération  cancéreuse  profonde  et  sinueuse. 

Reins  et  vessie  à  l'état  normal. 

1°  Cancer  du  foie  consécutif  à  un  cancer  des  ovaires. 

Observation  XCIX.  —Troubles  dyspeptiques,  ictère,  amaigrissement  ;  deux 
tumeurs  volumineuses  au-dessus  du  détroit  du  bassin;  foie  volumineux,  bos- 
selé, présentant  des  sillons  de  constriction;  s/ lisibilité  du  bas-ventre.  Mort 
par  (puisement.  —  Autopsie  :  Cancer  cystique  des  deux  ovaires;  cancer  du 
foie,  lymphatiques  de  cet  organe  remplis  de  cellules  cancéreuses,  dégénéres- 
cence  cancéreuse,  des  ganglions  du  Mie  du  foie,  compression  de  la  veine 
porte,  dilatation  de  l'artère  hépatique,  cancer  des  glandes  cœliaques  et  lom- 
baires; noclus  cancéreux  dans  la  muqueuse  de  la  vessie,  hydronéphrose  du  rein 
droit,  infiltration  médullaire  du  rein  gauche.  —  Amélie  Stein,  femme 
d'un  ouvrier  menuisier,  âgée  de  48  ans,  fut  en  traitement  du  8  au 
12  juin  1854. 

La  malade  eut,  il  y  a  cinq  ans,  un  ictère,  qui  disparut  après  une 
durée  de  plusieurs  semaines,  mais  la  laissa  toujours  mal  portante;  de- 
puis lors,  elle  se  plaignait  toujours  de  douleurs  dans  le  bas-ventre.  La 
menstruation,  qui  avait  toujours  été  régulière,  cessa  il  y  a  deux  ans.  Elle 
a  eu  huit  enfants,  le  dernier  il  y  a  douze  ans. 

Depuis  six  mois,  la  digestion  stomacale  est  troublée;  des  douleurs  se 
manifestent  à  l'épigastre,  surtout  après  l'ingestion  d'aliments  salés;  les 
selles  sont  rares.  Il  y  a  huit  semaines,  il  survint  de  l'ictère,  et  en  même 
temps  les  forces  diminuèrent  notablement. 

La  malade  est  très-maigre;  sa  peau  est  d'un  jaune  de  citron  et  d'une 
transparence  de  cire;  démangeaisons  pénibles,  pouls  à  72,  petit.  Les  or- 
ganes lhora<  iques  ne  présentent  aucune  anomalie. 

Le  bas-ventre  est  notablement  tuméfié,  surtout  dans  sa  moitié  droite; 
l'inspection  seule  y  fait  déjà  découvrir  des  tumeurs  inégales,  reposant  à. 
droite  et  à  gauche  sur  l'iléon  et  descendant  jusque  dans  le  petit  bassin. 
Ces  tumeurs  soni  mobiles  et  ont  le  volume  d'une  lûte  d'enfant;  celle  de 
droite  est  un  peu  plus  grosse;  la  main  peut,  pénétrer  profondément  dans 
l'espace  qui  les  sépare  l'une  de  l'autre.  Au-dessus  de  ces  tumeurs  pelvien- 
nes, on  sent  le  bord  antérieur  du  foie,  parsemé  de  saillies  arrondies, 
sensibles  à  la  pression,  de  même  que  celles  qui  recouvrent  sa  surface. 
Au-dessous  du  rebord  costal  droit  on  trouve  à  la  palpalion  une  dépres- 
sion allongée  (sillon  de  consLriction). 

On  ne  trouve  rien  d'anormal  du  côté  de  l'estomac;  les  matières  fécales 
ne  contiennent  pas  de  bile,  les  évacuations  sont  rares.  L'urine  est  d'un 
brun  foncé,  sans  sucre  ni  albumine. 

Les  douleurs  abdominales  augmentent,  malgré  la  morphine  et  les  ca- 
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taplasmes.  La  mort  arrive  le  12  juin,  dans  un  état  de  parfaite  connais- 
sance. 

Autopsie,  8  heures  après  la  mort.  —  Voûte  crânienne  mince  et  exsangue, 
dure-mère  épaissie,  d'un  jaune  foncé.  Une  petite  quantité  de  sang,  en 
caillots  mous,  dans  le  sinus  longitudinal;  pie-mère  faiblement  injectée; 
un  peu  de  sérosité  jaunâtre  dans  les  fosses  occipitales.  La  face  convexe 
de  l'hémisphère  gauche  présente  une  extravasation  sanguine  mince,  de 
peu  d'étendue.  La  substance  cérébrale  est  à  l'état  normal  relativement  à 
sa  consistance  et  à  son  degré  de  vascularisation. 

La  plèvre  droite  contient  quatre  livres,  la  plèvre  gauche  deux  livres, 
le  péricarde  une  demi-once  d'une  sérosité  jaunâtre.  La  muqueuse  du 
pharynx  et  de  l'œsophage  est  colorée  en  jaune  et  présente  des  veines  va- 
riqueuses. 

L'aorte  thoracique  a  son  calibre  normal  et  est  légèrement  athéroma- 
leuse. 

Muqueuse  du  larynx  pâle  ;  trachée  légèrement  injectée,  recouverte  de 
mucus  grisâtre;  glande  thyroïde  exsangue,  glandes  bronchiques  noirâtres. 
Poumon  droit  imbibé  de  sérosité  jaunâtre;  lobe  inférieur  aéré,  exsangue, 
présentant  de  la  splénisation  sur  ses  bords  ;  bronches  un  peu  dilatées 
contenant  sur  certains  points  un  mucus  d'un  jaune  foncé.  Poumon  gau- 
che cedémalié  au  sommet,  congestionné  par  hyposlase  à  sa  base. 

Péricarde  coloré  en  jaune,  présentant  des  plaques  laiteuses;  cœur 
petit,  légèrement  graisseux,  contenant  du  sang  en  caillots  un  peu  fermes 
dans  les  cavités  droites  et  mous  dans  les  cavités  gauches.  Toutes  les  val- 
vules sont  à  l'état  normal. 

La  cavité  abdominale  contient  environ  5  livres  de  sérosité  ;  le  péritoine 
est  injecté  et  opaque  dans  certains  points,  il  présente  cà  et  là  quelques 
flocons  fibrineux. 

Le  foie  remonte  jusqu'à  la  quatrième  côte;  le  bord  inférieur  des  pou- 
mons descend  jusqu'à  la  sixième.  Le  lobe  droit  du  foie  mesure  9  pouces 
de  longueur  sur  4  pouces  d'épaisseur;  il  est  coupé  à  sa  partie  moyenne 
par  un  sillon  transversal,  au  fond  duquel  la  séreuse  est  épaissie  et  opa- 
que. Toute  la  surface  de  l'organe  est  inégale,  bosselée,  recouverte  de 
tumeurs  du  volume  d'un  pois  à  celui  d'un  œuf  de  pigeon. 

On  voit  à  la  surface  du  foie,  comme  injecté  de  cire  jaune,  le  réseau 
des  vaisseaux  lymphatiques  qui,  partant  des  foyers  cancéreux,  rampent 
sur  la  face  convexe  de  l'organe  jusqu'au  ligament  suspenseur.  Si  on 
isole  quelques-uns  de  ces  cordons,  on  en  fait  sortir,  en  les  comprimant, 
une  substance  jaunâtre  vermiforme,  composée  de  cellules  cancéreuses 
parfaitement  développées,  de  noyaux  et  du  contenu  des  cellules  (I). 

Les  bords  et  la  face  inférieure  du  foie  présentent  également  de  nom- 
breuses tumeurs,  toutes  creusées  en  godet,  dures,  jaunes,  d'aspect  fibreux 
à  la  coupe.  Les  glandes  lymphatiques  du  hile  du  foie  sont  infiltrées  de 
cancer  ;  le  conduit  cystique  contient  un  bouchon  noirâtre  de  bile  épaissie. 
L'artère  hépatique  est  dilatée,  la  veine  porte  est  rétrécie  et  sa  lumière 

(I)  L'opinion  d'un  grand  nombre  d'auteurs,  que  la  résorption  de  la  bile  a  lieu  par 
les  lymphatiques  et  non  par  les  veines,  est  en  désaccord  avec  cette  observation. 
Nous  voyons  en  effet  ici  un  ictère  intonse,  bien  que  les  lymphatiques  fussent  obli- 
térés par  des  masses  cancéreuses. 
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esl  anguleuse,  ses  parois  sont  saines.  La  vésicule  biliaire  contient  de  la 
bile  ressemblant  à  du  goudron. 

Entre  les  nodus  cancéreux,  les  acini  du  parenchyme  hépatique  sont 
jaunes  au  centre  et  rouges  à  la  périphérie.  Sur  beaucoup  de  points,  les 
conduits  biliaires  présentent  des  dilatations  sacciformes,  à  parois  lisses 
et  peu  colorées,  remplies  d'un  liquide  visqueux,  filant,  clair  et  à  peine 
coloré. 

La  rate,  gorgée  de  sang,  est  de  volume  normal.  La  muqueuse  de  l'es- 
tomac est  eechymosé,e  par  places  et  couverte  d'un  mucus  grisâtre;  le 
pancréas  est  ferme  et  solidement  fixé;  les  ganglions  lymphatiques  qui 
l'avoisinent  sont  infiltrés  de  cancer.  Le  mésentère  présente  de  nom- 
breuses tumeurs,  dont  la  grosseur  atteint  celle  d'une  lentille;  les  veines 
mésentériques  ne  sont  pas  dilatées.  Pas  d'infiltration  dans  les  glandes  du 
mésentère;  elle  est  très-limitée  dans  les  glandes  rétropéritonéales. 

La  partie  inférieure  de  la  cavité  abdominale,  ainsi  que  le  petit  bassin, 
sont  remplis  par  deux  tumeurs  :  la  droite,  plus  considérable  que  la  gau- 
che, est  presque  égale  à  la  tête  d'un  homme.  Ces  tumeurs  sont  formées 
de  plusieurs  kystes  arrondis,  dont  les  uns,  plus  grands,  sont  remplis  d'un 
liquide  gélatineux,  et  les  autres  de  masses  cancéreuses.  La  surface  sé- 
reuse de  ces  derniers  est  souvent  ombiliquée  et  sillonnée  de  nombreuses 
divisions  vasculaires.  Les  trompes  longent  de  chaque  côté  la  face  anté- 
rieure de  ces  tumeurs  ;  leur  extrémité  est  frangée  comme  à  l'état  normal  ; 
les  franges  sont  un  peu  injectées  et  adhérenles  aux  tumeurs. 

On  trouve  quelques  petites  nodosités  cancéreuses  sur  l'enveloppe  péri- 
tonéale  de  l'utérus  et  à  la  lèvre  postérieure  du  col;  le  tissu  utérin  est 
un  peu  dur,  la  muqueuse  est  saine. 

La  vessie  présente,  au  voisinage  des  orifices  des  uretères,  trois  plaques 
cancéreuses  sous  forme  de  saillies  aplaties,  rondes,  dures,  de  la  grandeur 
d'une  pièce  de  25  centimes  et  d'une  couleur  jaune  foncée.  L'uretère  droit 
est  très-distendu,  le  bassin  est  dilaté,  le  rein  atrophié;  le  rein  gauche  est 
mou,  sa  capsule  se  détache  facilement,  son  tissu  renferme  un  infiltrât  de 
tissu  médullaire  grisâtre,  pénétrant  le  parenchyme  en  forme  de  coin. 

Rien  d'anormal  dans  le  canal  intestinal. 

5»  Cancer  du  foie  consécutif  à  un  cancer  du  cerveau. 

Observation  C.  —  Blessure  de  la  tête,  apathie,  perte  de  connaissance, 
douleurs  de  tête,  ralentissement  du  pouls,  chute  de  la  paupière  et  hémiplégie 
du  côté  gauche,  évacuations  involontaires.  Mort  au  milieu  des  symptômes  de 
paralysie  du  cerveau.  —  Autopsie  :  Cancer  kystique  du  volume  d'une  pomme 
dans  le  lube  antérieur  droit  du  cerveau  ;  cancer  du  volume  d'une  orange, 
parsemé  d' épanchements  sanguins  dans  le  lobe  droit  du  foie.  —  Johanna 
Gernt,  femme  de  maçon,  âgée  de  38  ans,  resta  en  traitement  à  la  Clinique 
de  Breslau,  du  17  au  22  juin  1856. 

La  malade  affirme  qu'à  part  quelques  douleurs  de  tète  passagères, 
elle  a  toujours  été  antérieurement  d'une  bonne  santé.  Le  18  mai,  au  dire 

1  de  son  mari,  il  lui  est  tombé  un  fragment  de  tuile  sur  la  partie  droite  et 
antérieure  de  la  töte.  Les  parents  prétendent  que  c'est  son  mari  qui  l'a 
frappée.  Elle  perdit  aussitôt  la  mémoire,  sou  intelligence  devint  obtuse, 

i  ses  actes  furent  déraisonnables;  elle  vomissait  souvent  et  se  plaignait  de 
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douleurs  de  töte  violentes.  Elle  fut  placée  dès  le  3  juin  dans  une  autre 
division  de  l'hôpital;  là,  outre  les  douleurs  de  tôle,  on  constata  une  trèâ- 
grande  apathie,  un  ralentissement  du  pouls,  une  température  normale, 
de  la  constipation  ;  elle  pouvait  cependant  marcher  et  parlait  raisonna- 
blement. 

Le  14  juin,  on  observa  une  chute  de  la  paupière  gauche. 

17.  —  (iO  pulsations,  20  respirations,  absence  de  mouvements  dans  la 
moitié  gauche  du  visage  et  du  corps;  la  langue  se  dévie  à  gauche,  la 
paupière  gauche  tombe  ;  apathie  et  somnolence,  évacuations  involontai- 
res, pas  de  vomissements,  douleurs  dans  la  région  frontale.  Ventre  mou 
et  indolent,  foie  et  rate  de  volume  normal. 

Les  dérivatifs  sur  le  tube  intestinal  et  les  sangsues  aux  tempes  calment 
momentanément  les  douleurs. 

22.  —  Le  pouls  atteint  130,  la  température  s'élève,  la  connaissance  se 
perd  complètement;  râles  sonores  dans  les  deux  poumons;  mort  à  sept 
heures  du  soir. 

Autopsie,  16  heures  après  la  mort. 

On  ne  découvre  rien  d'anormal  du  côté  du  cuir  chevelu  ;  petite  cica- 
trice plate,  d'ancienne  date,  sur  la  protubérance  occipitale;  les  os  du 
crâne  sont  intacts  et  ne  présentent  aucune  trace  de  blessure. 

La  dure-mère  est  très-tendue,  ses  sinus  contiennent  des  caillots  mous; 
la  face  interne  de  cette  membrane  est  légèrement  fixée  aux  membranes 
internes  qui  sont  très-injectées;  pas  de  sérosité  à  la  base. 

Onremarquesurlelobeantérieur  droit  du  cerveau  une  surface,  en  partie 
jaunâtre  et  en  partie  d'un  rouge  brun,  de  1  pouce  et  un  qua"rt  d'étendue, 
sur  laquelle  les  circonvolutions  sont  compléîemenl  aplaties  et  méconnais- 
sables. A  la  coupe,  il  s'écoule  de  celte  partie  2  onces  d'un  liquide  séreux, 
jaune  rougeâtre,  qui  se  coagule  à  l'air  et  ne  contient  aucan  autre  élément 
solide  que  des  globules  sanguins.  Ce  liquide  vient  d'une  cavité  de  la  gros- 
seur d'une  petite  pomme,  dont  les  parois  sont  villeuses  et  d'un  gris  rou- 
geâtre. En  allant  de  dedans  en  dehors,  on  trouve  d'abord  une  mince 
couche  de  sang  épanché,  puis  la  substance  grise  périphérique,  qui  pa- 
raît jaune  et  ramollie  ;  puis  vient  la  paroi  de  la  cavité  constituée  par  une 
masse  cancéreuse,  formant  une  couche  de  4  à  5  lignes  d'épaisseur, 
grisâtre,  peu  consistante  et  contenant  beaucoup  de  vaisseaux.  L'examen 
de  cette  substance  y  révèle  un  stroma  fibreux  très-fin,  à  mailles  remplies 
de  grosses  cellules  de  formes  variées. 

Tout  le  reste  de  la  substance  cérébrale  est  très-injecté,  ferme,  parfaite- 
ment normal. 

Glande  thyroïde  pâle,  glandes  bronchiques  petites.  Poumons  congestion- 
nés et  un  peu  œdématiés  dans  leur  partie  postérieure,  sains  dans  le  reste 
de  leur  étendue.  Cœur  graisseux,  contenant  des  caillots  mous,  valvules 
et  aorte  à  l'état  normal. 

Œsophage,  estomac,  tube  intestinal,  pancréas  et  glandes  mésenléri- 
ques  sans  altérations  essentielles.  Rate  petite  et  exsangue,  quelques 
ecchymoses  dans  sa  pulpe. 

Le  foie,  de  forme  normale  et  à  surface  lisse,  présente  sur  la  partie  con- 
vexe du  lobe  droit  un  fougus  médullaire  du  volume  d'une  orange,  mou, 
grisâtre,  fortement  vascularisé;  il  est  parfaitement  arrondi  et  se  sépare 
par  une  ligne  bien  tranchée  du  parenchyme  hépatique  qui  l'entoure. 
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L'examen  microscopique  y  montre  la  même  structure  que  dans  le  cancer 
du  cerveau.  Cette  tumeur  du  foie  est  parsemée  de  nombreux  épanche- 
rnents  sanguins  bruns  et  noirs. 

Le  reste  du  thsu  du  foie  n'offre  aucune  autre  altération,  si  ce  n'est  un 
étal  graisseux  peu  prononeé.  La  bile  est  visqueuse  d'un  brun  foncé. 

Reins  et  vessie  à  l'état  normal.  Uretère  droit  un  peu  dilalé  par  l'utérus, 
qui  est  dévié  à  droite  et  attiré  contre  l'ovaire  par  des  cicatrices;  cet  or- 
gane est  sain  d'ailleurs.  Les  ovaires  sont  volumineux  et  contiennent  beau- 
coup de  corps  jaunes. 

6°  Cancer  du  foie  consécutif  à  un  cancer  de  la  peau  du  talon. 

Observation  CI.  —  Cancer  développé  primitivement  sur  le  talon  gauche, 
enlevé  par  la  galvano-caustique,  et  ayant  récidivé  au  bout  d'un  an;  cachexie 
générale;  mort.  —  Autopsie  :  Ulcère  cancéreux  trèsétendu  du  talon,  ayant 
pour  base  le  périoste  du  calcanéum  ;  nodus  secondaires  sur  le  trajet  des  vais- 
seaux lymphathiques  de  la  jambe  et  de  la  cuisse,  dans  la  pic-mère  et  les  pou- 
mons; cancer  kystique  du  foie.  —  Christian  Kruger,  conducteur  des  postes, 
âgé  de  74  ans,  entra  à  l'hôpital  le  1er  décembre  18j7  et  mourut  le 
21  mai  1858. 

Le  malade  fut  opéré  d'un  cancer  au  talon  gauebe  par  la  galvano-caus- 
tique en  1856,  et  sortil  de  l'hôpital  guéri.  La  tumeur  se  reproduisit  au 
bout  d'un  an,  et  il  attribue  cette  récidive  au  frottement  de  sa  botte.  La 
faiblesse  générale  et  l'engorgement  secondaire  des  glandes  de  l'aine  em- 
pêchèrent de  tenter  de  nouveau  l'opération. 

Pansements  avec  de  l'eau  chlorurée,  et  traitement  purement  hygiéni- 
que jusqu'à  la  mort.  Défaut  d'appétit,  pas  de  vomissements,  constipation 
persistante. 

Le  malade  n'a  jamais  accusé  de  douleurs  dans  le  ventre.  Le  volume  du 
foie  était  augmenté,  mais  sa  surface  restait  lisse,  il  étail  peu  sensible  au 
toucher.  Urines  normales,  pas  d'ictère.  Il  y  eut  pendant  longtemps  de'la 
toux  avec  une  expecloration  muqueuse,  qui  no  contint  jamais  de  sang 
ni  de  pus.  L'amaigrissement  et  la  faiblesse  firent  des  progrès  rapides  dans 
les  derniers  temps.  Le  m;ilade  était  dans  une  apathie  presque  continuelle; 
il  fut  sans  connaissance  dans  les  vingt-quatre  dernières  heures.  Il  n'y  eut 
pas  de  spasmes  ni  de  paralysie. 

Autopsie.  —  Le  calcanéum  gauche  présente  une  tumeur  du  volume  du 
poing,  à  surface  inégale,  qui,  à  la  coupe,  paraît  formée  de  substance  mé- 
dullaire d'un  gris  rougeâtre.  Cette  tumeur  adhère  fortement  sur  un 
point  circonscrit  au  périoste,  qui  s'isole  facilement  de  l'os  ramolli  qu'il 
recouvre.  Les  autres  os  du  tarse  sont  à  l'étal  normal. 

On  sent  à  la  jambe  un  cordon  noueux,  qu'on  peut  suivre  jusqu'au- 
dessus  du  jarret;  à  la  partie  interne  de  la  cuisse,  on  trouve  quelques  tu- 
meurs de  volume  variable,  dont  la  coupe  offre  une  substance  médullaire 
grisâtre  et  des  cavités  remplies  d'un  liquide  sanguinolent.  La  veine  et 
l'artère  fémorale  sont  libres  jusque  dans  leurs  ramifications  ;  les  nodosités 
ne  suivent  pas  non  plus  le  trajel  de  la  veine,  mais  celui  des  lymphati- 
ques; elles  sont  sous-culanées  et  on  n'en  rencontre  pas  dans  les  muscles. 
Les  veines  qui  les  avoisinent  ne  présentent  pas  de  caillots;  pas  d'œdème 
aux  pieds.  Rien  de  semblable  du  côté  droil. 
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Les  ganglions  lymphatiques  préverlébraux,  ainsi  que  les  ganglions  mé- 
sentériques,  sont  sains.  Quelques  exosloses  aux  corps  de  la  dernière  ver- 
tèbre dorsale  et  de  la  première  lombaire. 

La  dure-mère  est  intimement  adhérente  à  la  voûte  crânienne  et  épais- 
sie. Le  tissu  sous-arachnoïdien  et  les  ventricules  présentent  une  grandi' 
quantité  de  sérosité  ;  le  ventricule  de  la  cloison  en  est  aussi  distendu  et  a 
l'apparence  d'une  vessie.  Quelques  kystes  dans  les  plexus  choroïdes  ;  on 
trouve  sur  deux  points  de  la  pie-mère  des  tumeurs  d'un  gris  sale,  du 
volume  d'un  pois  à  celui  d'un  haricot,  semblables  a  celles  de  la  cuisse 
gauche. 

Les  glandes  lymphatiques  du  cou  ne  sont  pas  tuméfiées. 

Les  poumons  sont  parsemés  de  nodus  d'un  blanc  grisâtre,  du  volume 
d'un  grain  de  millet  à  celui  d'une  noisette  ;  quelques-uns  sont  situés  im- 
médiatement sous  la  plèvre;  en  d'autres  points  on  observe  des  infiltra- 
tions d'un  blanc  grisâtre  ayant  1  pouce  et  demi  d'étendue. 

Péricarde  et  cœur  à  l'état  normal. 

Rate  petite,  pâle,  atrophiée. 

Le  foie  est  un  peu  tuméfié,  son  épaisseur  surtout  est  augmentée.  Sa 
surface  présente  un  nombre  considérable  de  tumeurs  de  grosseur  varia- 
ble, visibles  à  travers  la  séreuse  et  donnant  une  fluctuation  semblable  à 
celle  des  abcès.  A  la  coupe  on  trouve  des  nodus  arrondis,  ayant  depuis 
1/2  pouce  jusqu'à  2  pouces  1  /2  de  largeur,  limités  en  dehors  par  une  cap- 
sule de  tissu  conjonctif  (Atlas,  pl.  IX,  fig.  2).  Ils  ont  une  charpente  rayon- 
née  et  renferment  des  kys!es  séreux  arrondis,  de  3  à  II  lignes  de  diamè- 
tre, remplis  de  sérosité  sanguinolente.  On  rencontre  aussi  quelques 
kystes  sur  le  bord  des  nodus  cancéreux.  Le  parenchyme  hépatique  a  sa 
teinte  brun  rougeâtre  habituelle.  La  dégénérescence  s'étend  uniformé- 
ment aux  deux  lobes.  La  vésicule  biliaire  rétractée  renferme,  outre  un 
mucus  d'un  gris  jaunâtre,  une  masse  ferme,  blanchâtre,  formée  par  une 
végétation  cancéreuse. 

Estomac,  intestins,  reins  à  l'étal  normal. 

Art.  X.  —  Myxome  du  foie. 

Ce  genre  de  tumeurs  dans  le  foie  n'est  représenté  que  par  une' 
seule  observation  due  à  Cornil  et  Cazalis  (1)  dont  voici  les  traits 
principaux. 

Observation  CIL  —  Un  enfant  de  8  mois,  du  sexe  féminin,  fut  apporté 
à  l'Hôlel-Dieu  de  Paris  et  soumise  à  l'observation  le  1er  janvier  1872.  Elle 
ne  présentait  rien  d'apparent  à  la  naissance  ;  au  bout  de  5  mois,  sous 
l'influence  d'un  mauvais  régime,  la  mère  remarqua  un  aspect  hectique  : 
le  ventre  était  volumineux,  les  membres  étaient  très-maigres,  il  y  avait 
une  diarrhée  abondante.  Sous  l'influence  de  bons  soins,  l'état  général 
s'améliora,  mais  le  ventre  resta  très-développé.  Celte  dilatation  était  ré- 
gulière et  all'ectait  une  forme  ovalaire  à  grand  axe  vertical.  Une  dépres- 

(i)  Cornil  et  Cozalis,  Comptes  rendus  des  séances  et  mémoires  de  la  Société  de 
biologie  t.   IV.  2e  aério,  1872. 
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sion  parlant  du  côté  gauche  de  l'appendice  xyphoïde  se  dirigeait  vers 
l'ombilic  et  se  portait  ensuite  à  droite  horizontalement.  Au-dessus  de 
cette  dépression,  se  sentait  une  tumeur  dure,  mate,  sans  fluctuation.  Au- 
dessous,  sur  la  ligne  médiane  et  à  droite,  on  percevait  une  tumeur  vague, 
dure,  mate,  qu'on  ne  pouvait  limiter.  On  ne  sentait  pas  de  fluctuation  ; 
les  veines  sous-cutanées  étaient  dilatées  ;  il  y  avait  un  peu  de  dyspnée. 
Pas  d'antécédents  syphilitiques  chez  les  parents. 

Une  ponction  exploratrice  donna  un  peu  de  liquide  citrin  qui  se  prit 
en  masse  parla  chaleur  et  l'acide  nitrique  et  môme  se  convertit  en  gelée 
spontanément.  La  canule  pénétra  dans  une  cavité  dont  on  sentait  la  paroi 
à  une  assez  faible  distance. 

Quatre  pondions  furent  pratiquées  avec  aspiration,  l'une  donna  envi- 
ron 2.'i0  grammes  de  liquide  analogue  au  premier;  par  les  trois  autres 
on  ne  retira  que  quelques  gouttes  ;  l'aiguille  rencontra  une  partie  dure 
très-rapprochée  de  la  paroi  abdominale. 

Le  ventre  augmenta  de  jour  en  jour,  les  veines  se  dilatèrent  davantage, 
les  membres  continuèrent  à  s'amaigrir,  la  dyspnée  devint  intense  et  la 
malade  mourut  le  8  février  1872. 

Autopsie.  —  Les  veines  cutanées  du  côté  droit  de  la  poitrine  sont  fort 
dilatées  ;  il  existe  une  broncho-pneumonie  double  des  lobes  inférieurs  du 
poumon,  plus  marquée  à  gauche  qu'à  droite  ;  le  cœur  est  sain. 

La  dilatation  des  parois  de  l'abdomen  est  énorme,  la  forme  en  est  ré- 
gulière ;  les  veines  superficielles  sont  Irès-dilatées  ;  les  parois  sont  très- 
minces,  et  toutes  les  couches  qui  les  composent  ont  une  épaisseur  des 
plus  minimes.  Le  foie  descend  jusqu'à  la  dépres  ion  indiquée  plus  haut, 
mais  il  se  continue  directement  avec  une  tumeur  qui  envahit  tout  l'ab- 
domen jusqu'au-dessous  du  pubis  et  refoule  l'intestin  dans  le  flanc  gau- 
che. Le  foie  et  la  tumeur  pèsent  ensemble  2  kil.  590;  il  n'y  a  pas  d'adhé- 
rences entre  eux  et  les  autres  organes  ou  les  parois  de  l'abdomen.  Le 
péritoine  revêt  toute  la  surface  de  la  tumeur,  excepté  la  partie  supérieure 
coiffée  par  le  foie  ;  aucune  ligne  de  démarcation  autre  qu'une  très-légère 
dépression  ne  sépare  le  foie  du  tissu  morbide  en  avant,  mais  en  arrière, 
sur  une  étendue  de  quelques  centimètres,  il  existe  une  rainure  marquée 
entre  le  bord  postérieur  du  foie  et  la  tumeur  ;  cependant,  la  coloration  de 
la  partie  supérieure  de  la  paroi  de  la  tumeur  est  absolument  celle  du 
foie,  et  cette  apparence  ne  cesse  pas"brusquement,  mais  va  en  diminuant 
peu  à  peu,  de  sorte  qu'il  semble  que  la  tumeur  soit  revêtue  en  haut  par 
un  prolongement  du  lissu  hépatique.  La  tumeur  n'adhère  enhaut  qu'au 
lobe  droit,  car  la  vésicule  biliaire  est  libre,  ainsi  que  la  veine  porle,  mais 
la  division  gauche  de  cette  veine  passe  sous  la  tumeur  pour  s'enfoncer 
dans  le  tillon  transversal,  et  on  est  oblige,  pour  l'y  suivre,  de  couper  avec 
le  scalpel  le  péritoine  et  son  lissu  sous-périlonéal,  assez  épais. 

Si  on  fend  la  tumeur  par  une  section  verticale  et  d'avant  en  arrière, 
on  voit  que  le  fuie,  fort  aminci,  forme  une  calotte  à  la  tumeur,  calotte 
qui,  en  avant,  se  prolonge  sur  elle  dans  le  milieu  de  sa  hauteur  et  sous 
une  épaisseur  de  2  à  3  millimètres  ;  puis  le  revêtement,  qui  se  continue 
sur  toute  la  paroi,  est  évidemment  la  continuation  de  la  capsule  de  Glis- 
son, fort  épaissie  avec  le  péritoine  ;  celle  enveloppe  renferme  de  nom- 
breux vaisseaux,  el,  du  reste,  ne  peut  pas  être  séparée  du  reste  de  la  tu- 
meur avec  laquelle  elle  forme  corps. 
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Le  tissu  fondamental  de  celte  production  se  présente  sous  l'apparence 
du  tissu  colloïde  ;  sa  consistance  est  celle  d'une  gelée  solide,  sa  colora- 
tion jaune  ;  assez  transparent,  ce  tissu  renferme  des  fibres  nombreuses, 
blanchâtres,  plus  ou  moins  abondantes  suivant  les  points  examinés  ;  la 
pression  fait  sortir  très-peu  d'un  liquide  séreux  jaunâtre.  La  coupe  est  ab- 
solument nette  et  sectionne  des  vaisseaux  peu  nombreux,  mais  dont 
quelques-uns  ont  un  calibre  important. 

Celte  tumeur  est  criblée  de  cavités  arrondies  plus  ou  moins  régulières; 
deux  ont  le  volume  d'une  petite  orange,  les  autres  varient  du  volume 
d'un  abricot  à  celui  d'un  pois  e_t  leur  nombre  est  tel,  qu'on  ne  saurait  dire 
si  la  partie  liquide  de  la  tumeur  n'occupe  pas  un  volume  plus  considéra- 
ble que  la  partie  solide.  Ces  cavités  sont  pleines  d'une  sérosité  analo- 
gue à  celle  retirée  par  les  ponctions.  Ces  cavités  ont  des  parois  très-lisse» 
et  qui  semblent  formées  par  une  membrane  blanchâtre  transparente. 

Il  n'y  a  pas  d'ascile.  Les  autres  organes  de  l'abdomen  paraissent  abso- 
lument sains. 

L'examen  histologique  de  la  pièce  fraîche  démontra  que  le  tissu  de  la 
tumeur  se  composait  de  fibres  fines  et  rares,  circonscrivant  des  alvéoles 
remplies  d'un  liquide  renfermant  des  globules  de  pus  et  des  cellules  ir- 
régulières, volumineuses,  à  longs  prolongements,  renfermant  un  ou  plu- 
plusieurs  noyaux  et  quantité  de  granulations  graisseuses.  Celte  structure 
correspond  évidemment  au  tissu  myxomateux.  La  paroi  des  cavités  paraît 
formée  par  l'entrecroisement  de  fibrilles  plus  serrées,  comme  si  la  pres- 
sion extérieure  du  liquide  les  eût  tassées  les  unes  contre  les  autres;  ce- 
pendant, Cornil,  qui  fit  cet  examen,  ne  put  à  ce  moment  découvrir  des 
traces  d'épithélium  sur  ces  parois. 

En  examinant  la  paroi  supérieure  de  la  tumeur,  au-dessous  de  la  dé- 
pression qui  semblait  marquer  la  terminaison  du  foie,  on  voit  qu'il  existe 
sur  cette  paroi  une  couche  de  cellules  offrant  absolument  tous  les  carac- 
tères des  cellules  hépatiques,  mais  un  peu  déformées  par  le  tassement  et 
renfermant  un  nombre  considérable  de  granulations  graisseuses. 

Il  est  donc  évident  que  la  tumeur  s'est  développée  dans  l'intérieur 
môme  du  foie,  puisqu'en  s'acoroissanl  elle  a  refoulé  autour  d'elle  le  tissu 
même  de  cet  organe, puisque  encore  à  présent,  elle  est  revêtue  dans  une 
partie  notable  de  sa  périphérie  par  une  coque  mince  se  composant  de 
cellules  hépatiques,  en  continuité  directe  de  tissu  avec  le  reste  de  la 
glande. 

Un  second  examen  fut  fait  sur  des  pièces  durcies  dans  l'alcool  et  con- 
firma le  premier. 

Art.  XI.  —  Emphysème  du  foie. 

Nous  joindrons  aux  produits  pathologiques  de  nouvelle  formation 
du  foie  une  altération  particulière  de  cet  organe,  qu'on  a  nommée  : 
Emphysème  du  foie. 

Il  y  a  des  cas  dans  lesquels  le  foie  contient  une  telle  abondance 
de  gaz  qu'il  surnage  dans  l'eau  et  donne  à  la  percussion  un  son 
plein. 
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I.  —  Causes. 
Cel  état  peut  être  dû  a  plusieurs  causes. 

Le  plus  souvent,  ce  sont  des  abcès  ou  des  kystes  hydaliques  qui., 
après  avoir  évacué  leur  contenu  dans  l'estomac  ou  l'intestin,  se 
trouvent  remplis  par  les  gaz  du  tube  digestif  sous  l'influence  de  la 
pression  des  parois  abdominales  et  des  contractions  de  la  tunique 
musculeuse  de  l'intestin.  Graves  (1),  Haspel  (2)  et  d'autres  auteurs 
ont  décrit  des  faits  de  cette  nature.  Haspel  a  eu  l'occasion  de  suivre 
la  marche  des  choses  sur  le  foie  d'un  bœuf  récemment  abattu  ;  un 
abcès  communiquait  avec  le  côlon  par  une  petite  ouverture  et  s'é- 
tait rempli  de  gaz  et  de  matières  intestinales;  le  parenchyme  qui 
entourait  l'abcès  présentait  en  outre  des  vacuoles. 

En  l'absence  d'altérations  du  foie,  les  gaz  peuvent  aussi  pénétrer 
dans  les  voies  biliaires,  lorsque,  par  suite  d'états  morbides,  la  pres- 
sion des  gaz  intestinaux  estconsidérablement  augmentée.  J'ai  trouvé 
la  vésicule  biliaire  du  volume  d'un  œuf  d'autruche,  à  l'autopsie  d'un 
homme  de  44  ans,  qui  était  mort  avec  les  symptômes  d'un  iléus  con- 
sécutif à  une  chute  de  cheval.  La  paralysie  de  quelques  circonvolu- 
tions intestinales  contusionnées  et  couvertes  de  sang  épanché,  avait 
déterminé  un  arrêt  des  matières  et  une  distension  tympanique 
énorme  des  parois  abdominales.  De  là  était  résulté  le  passage  des 
gaz  dans  la  vésicule  biliaire  par  le  canal  cholédoque  ;  à  l'ouverture, 
ces  gaz  s'échappèrent  avec  un  sifflement,  et  la  vésicule,  qui  ne  con- 
tenait pas  de  bile,  s'affaissa.  Le  cadavre  ne  présentait  pas  les  carac- 
tères de  la  putréfaction;  on  n'avait  pas  constaté,  pendant  la  vie,  de 
malitc  dans  la  région  hépatique.  Morgagni  fait  déjà  mention  d'une 
■  vésicule  biliaire  remplie  de  gaz. 

On  rencontre  des  cas  beaucoup  plus  difficiles  à  expliquer,  où  le 
parenchyme  du  foie  est  uniformément  parsemé  de  cavités  de  la  gros- 
;  seur  d'un  grain  de  millet  à  celle  d'un  pois,  remplies  de  gaz,  à  parois 
Hisses  et  laissant  suinter  sous  la  pression  un  liquide  sanguinolent. 
•  J'ai  observé  celte  altération  sur  une  femme  de  32  ans,  qui  mourut 
t  d'une  arthrite  purulen  te  ;  la  mort  avait  été  précédée,  à  un  court  in- 
Itervalle,  d'un  avortemenl  et  d'une  éruption  pétéchiale.  Slokes  (3)  a 
1  fait  la  même  observation  sur  un  individu  qui  mourut  de  la  rupture 
(  d'un  anévrysme  aortique  dans  l'œsophage;  Louis  (4)  a  également  vu 

(1)  Graves,  Dublin  Joum.,  juin  1839. 

(2)  Haspel,  Maladies  de  l'Algérie.  Paris,  1850,  t.  I,  p.  200. 

(;5)  Stokes,  Traité  des  maladies  du  cœur ,  trad.  par  Sonac.  Paris,  18G4,  p.  587. 
(4)  Louis,  Recherches  anatomiques,  pathologiques  et  thérapeutiques  sur  la  phthi- 
■lie,  2«  odit.  Paris,  1848,  p-.  150. 
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ce  fait  sur  uo  tuberculeux;  Cambay  (1),  dans  le  cours  d'une  dysen- 
térie  grave,  compliquée  de  péritonite;  Piorry(2),  chez  un  varioleux. 
Dans  tous  ces  cas,  à  l'exception  de  celui  de  Louis  (3),  il  n'y  avait 
aucun  signe  de  putréfaction. 

La  cause  de  ce  développement  particulier  de  gaz  dans  le  paren- 
chyme hépatique  reste  obscure,  et  la  nature  de  ces  gaz  n'a  pas  été 
déterminée.  L'opinion  de  Piorry,  que  les  gaz  de  l'intestin  arriventau 
foie  par  une  érosion  des  radicules  de  la  veine  porte,  ne  me  paraît 
pas  admissible.  Il  est  plus  raisonnable  de  chercher  l'explication  de 
ces  faits  dans  un  travail  de  décomposition  locale  favorisé,  dans  cer- 
taines circonstances,  par  les  métamorphoses  complexes  dont  le  foie 
est  le  siège,  quand  il  renferme  une  grande  quantité  de  substances 
hydrocarbonées. 

II.  —  Diagnostic. 

I!  faudrait  des  observations  ultérieures  pour  décider  péremptoi- 
rement si,  comme  Louis  et  Piorry  prétendent  l'avoir  démontré, 
l'emphysème  du  foie  se  développe  pendant  la  vie  et  peut  être  dia- 
gnostiqué par  la  disparition  de  la  matilé  hépatique. 

(1)  Cambay,  la  Dysentérie,  p.  150. 

(2)  Piorry,  Gaz.  des  hôpitaux,  p.  533. 

(3)  Louis  conclut  du  peu  de  développement  du  foie  que  le  gaz  s'était  développé 
dans  la  glande  pendant  la  vie. 
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Le  tronc  et  les  rameaux  de  l'artère  hépatique  présentent  des  alté- 
rations plus  fréquentes  qu'on  ne  l'admettait  autrefois.  Cette  artère 
participe  à  la  plupart  des  dégénérescences  dont  la  glande  peut 
être  atteinte,  mais  il  est  assez  rare  de  la  trouver  isolément  malade. 

Art.  I.  —  Hypertrophie  de  l'artère  hépatique. 

Partout  où  des  masses  de  tissu  conjonctif  nouveau  se  développent 
dans  le  foie,  et  à  mesure  que  les  capillaires  de  la  veine  porte  dispa- 
raissent, il  se  forme  de  nouveaux  vaisseaux  appartenant  au  système 
de  l'artère  hépatiq  ue,  et  injectables  par  celte  dernière.  Dans  l'indu- 
ration granulée  simple,  on  trouve,  au  milieu  des  Iractus  de  tissu 
conjonctif,  de  riches  réseaux  artériels^,  et  les  branches  avoisinanles 
de  l'artère,  souvent  son  tronc  lui-même,  sont  notablement  ampli- 
fiés (1).  11  en  est  de  même  avec  les  carcinomes  (2),  où  j'ai  trouvé 
une  dilatation  des  rameaux,  et  même,  dans  plusieurs  cas,  du  tronc 
de  l'artère,  de  même  encore  avec  les  anciennes  oblitérations  de  la 
veine  porte,  etc.  Du  reste,  ce  fait  s'explique  par  les  modifications 
survenues  dans  la  nutrition  de  la  substance  du  foie,  et  par  l'aug- 
mentation du  courant  sanguin  supplémentaire,  qui  résulte  de  l'oc- 
clusion d'un  appareil  vasculaire,  communiquant  en  une  foule  de 
points,  par  ses  capillaires,  avec  les  radicules  de  l'artère  hépatique. 

Art.  II.  —  Obstruction  de  l'artère  lii-patique. 

On  doit  noter  la  présence  fréquente  d'un  pigment  noir  dans  les 
rameaux  de  l'artère;  jusqu'à  présent  ce  fait  n'avait  pas  lixé  l'atten- 
tion. Avec  la  cirrhose  et  avec  les  produits  de  formation  nouvelle, 
''ai  vu,  plusieurs  fois,  certains  rameaux  de  l'artère  hépatique  com- 

(1)  Voy.  p.  590,  et  Allas,  pl.  III,  flg.  I  et  2  ;  pl.  II.  flg.  i  ;  pl.  IV  et  V,  flg.  1. 

(2)  Allas,  p!.  VIII. 
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plétement  obstrués  par  une  masse  de  couleur  noire;  dans  d'autres 
cas,  l'obstruction  n'était  que  partielle  (1).  Un  pareil  état  fait  soup- 
çonner des  troubles  circulatoires,  qui  doivent  fréquemment  se  pro- 
duire dans  les  ramifications  artérielles  sous  l'influence,  soit  de  la 
contractilité  du  lissu  conjonctif  qu'on  trouve  dans  la  substance  hé- 
patique indurée,  soit  par  d'autres  causes  encore. 

Jusqu'à  présent,  on  n'a  pas  observé  une  occlusion,  une  embolie 
de  l'artère  hépatique  par  un  caillot  qui  aurait  été  charrié;  la  direc- 
tion, suivant  laquelle  les  artères  cœliaque  et  hépatique  émergent  de 
l'aorte,  n'est  pas  favorable  à  ce  genre  de  phénomène. 

Art.  III.  —  Oblitération  et  anévrysme  de  l'artère  hépatique. 

L'oblitération  de  l'artère  hépatique  et  son  anévrysme  sont  très- 
rares;  l'alhérome  des  parois  vasculaires,  qui  sert  d'intermédiaire 
habituel  à  la  production  de  ces  lésions,  ne  se  montre  ici  que  par 
exception  (2). 

Gendrin  (3)  a  décrit  une  oblitération  déjà  ancienne  de  l'artère  hé- 
patique chez  une  jeune  fille  âgée  de  23  ans;  Ledieu  (4)  rapporte 
un  deuxième  cas  où  l'occlusion  de  l'artère  était  due  à  un  anévrysme. 
Il  s'agissait  d'une  femme  de  54  ans,  qui  était  atteinte  de  bronchite 
chronique  avec  emphysème  et  albuminurie,  et  qui  succomba  à  une 
hydropisie  générale.  A  l'autopsie,  le  foie,  d'un  volume  ordinaire, 
parut  légèrement  cirrhosé;  la  veine  porte  était  normale.  Des  ra- 
meaux du  tronc  cœliaque,  l'artère  coronaire  stomachique  et  la 
splénique  étaient  saines  ;  au  contraire,  l'artère  hépatique,  un  peu  au- 
dessus  de  l'insertion  de  la  pylorique,  qui  était  restée  perméable, 
présentait  une  tumeur  très-dure  et  grosse  comme  une  noisette. 
Celle-ci  fermait  complètement  la  lumière  du  vaisseau,  et,  ni  par  en 
haut  ni  par  en  bas,  on  ne  pouvait  faire  passer  la  sondé.  Cette  tumeur 
était  formée  par  un  anévrysme  plein  de  caillots  solides.  La  bile  qui 
remplissait  la  vésicule  était  normale.  Ledieu  conclut  de  cette  ob- 

(1)  Atlas,  pl.  III,  fig.  1.  En  bas  et  à  gauche  on  aperçoit  deux  rameaux  artériels 
coupés  transversalement,  et  injectés  en  jaune,  dont  la  lumière  est  presque  à  moitié 
bouchée  par  du  pigment  ;  la  même  chose  se  voit  pl.  II,  fig.  3;  pl.  V,  fig.  6  ;  et. 
enfin,  concurremment  avec  des  échinocoques,  pl.  XI,  lig.  3.  Comparez  encore  ce 
qui  est  dit  page  491,  à  propos  du  foie  pigmenté. 

(2)  Crisp,  sur  551  cas  d'anévrysme,  n'en  a  trouvé  qu'un  de  l'artère  hépatique. 
Les  mûmes  résultats  sont  fournis  par  les  tables  statistiques  clans  lesquelles  Lobs- 
tein,  Bizot  et  Rokitansky  ont  établi  le  degré  de  fréquence  des  divers  anévrysmes. 

(3)  Gendrin,  Traité  de  médec.  pratiq.,  t.  I,  p.  183. 

(4)  Ledieu,  Journal  de  Bordeaux,  mars  185G.  ^chmidt's  Jahrbücher  der  ge- 
sarr.mten  Mcdiçin,  t.  XCIII,  p.  6C. 
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servation  que  le  foie  peut  se  nourrir  et  continuer  de  fonctionner  à 
l'aide  de  la  veine  porte  seule.  Cependant,  il  est  clair  que  les  anasto- 
moses de  l'artère  pylorique  suffisaient  pour  fournir  au  foie  du  sang 
artériel. 

SLokes,  Seslier,  Wallmann,  Lebert,  ont  décrit  des  anévrysmes  de 
l'artère  hépatique  ;  trois  de  ceux-ci  s'ouvrirent  dans  la  cavité  abdo- 
minale, un  dans  la  vésicule,  un  cinquième  causa  la  mort  par  épui- 
sement. Sestier  (1)  trouva  sur  le  rameau  droit  de  l'artère  hépatique, 
tout  près  de  l'endroit  où  la  division  a  lieu,  un  anévrysme  gros 
comme  une  noisette,  et  rempli  de  caillots  sanguins  décolorés  ;  sur 
plusieurs  points  la  vésicule  était  gangrenée.  Pendant  sa  vie,  la 
malade  s'était  plainte  des  accidents  d'une  affection  douloureuse  de 
l'estomac,  à  marche  chroniqne;  elle  était  morte  d'épuisement. 

Slokes  (2)  rapporte  deux  cas.  Dans  le  premier,  dû  à  Beatty(3),  le 
foie  repoussé  par  le  sac  anévrvsmatique  était  notablement  amplifié, 
et  il  reprit  sa  situation  normale  dès  que  l'anévrysme  eut  crevé  ;  la 
maladie  avait  duré  un  an  et  demi.  Chez  le  second  malade,  la  glande 
avait  aussi  été  refoulée  ;  l'anévrysme  occupait  la  portion  de  l'artère 
recouverte  par  la  capsule  de  Glisson  ;  sa  pression  avait  causé  une 
ectasie  des  voies  biliaires  et  un  ictère  persistant. 

La  mort  résulta  de  la  rupture  du  sac  dans  la  cavité  abdominale  ; 
le  volume  du  foie  avait  diminué. 

Les  observations  de  Wallmann  et  de  Lebert  sont  beaucoup  plus 
précises. 

Observation  CHI.  —  La  malade  de  Wallmann  (4)  élait  une  femme  âgée 
de  36  ans,  qui,  depuis  trois  mois,  ressentait  dans  la  région  abdominale 
supérieure  des  douleurs  violentes  revenant  après  un  ou  plusieurs  jours 
d'intervalle,  et  qui,  progressivement,  était  devenue  maigre  et  faible.  On 
constata  une  tuméfaction  de  la  rate;  le  foie  élait  dur,  il  dépassait  de  trois 
travers  de  doigl  le  rebord  costal;  point  d'ascite  ni  de  fièvre.  A  plusieurs 
reprises,  chaque  jour,  il  se  produisait  des  paroxysmes  douloureux,  pen-, 
dant  lesquels  la  malade  se  démenait  comme  une  furieuse.  Alors  la  région 
hépatique  devenait  extrêmement  sensible  à  la  pression,  ce  qui  cessait 
après  l'accès.  Selles  rares,  fèces  solides  et  brunes;  peu  à  peu  les  garde- 
robes  prirent  une  teinte  d'un  gris  blanchâtre,  la  vésicule  devint  proémi- 
nente et  forma  une  tumeur  lisse,  le  foie  augmenta  de  volume.  Dix  jours 
avant  la  mort,  un  ictère  intense  se  déclara,  et  on  crut  devoir  diagnosti- 
quer des  calculs  biliaires.  Enfin  les  douleurs  devinrent  continues,  la 

(I)  Sestier,  Bullelinde  la  Société  anatom.,t.  VIII,  p.  33. 

(1)  Stokes,  Traité  des  maladies  du  cœur,  trad.  par  Senac.  Paris,  1864,  p.  624. 

(3)  Be:itty,  Observation  d'unéurysme  de  l'aorte  abdominale  (Dublin,  Hospital 
Reports,  t.  V). 

(4)  Wallmann,  Archiv,  für  pàlholog.  Anatom.,  t,  XIX,  p.  389.  . 
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fièvre  survint,  le  ventre  se  ballonna  sans  qu'il  y  eût  d'épanchement,  puis 
tout  à  coup  arriva  le  coilapsus  et  la  mort.  A  l'autopsie  on  trouva  le  foie 
notablement  bypcrtropbié,  remontant  jusqu'au  quatrième  espace  inter- 
costal, mou  et  friable.  La  vésicule  biliaire,  était  gorgée  d'une  bile  épaisse 
et  foncée;  le  canal  cystique  était  imperméable  :  le  canal  bépalique,  trôs- 
dilaté  dans  sa  moitié  supérieure,  présentait  à  six  lignes  environ  au-dessus 
de  son  confluent  avec  le  conduit  cystique,  un  épaississement  de  sa  paroi, 
et  était  obstrué  par  une  matière  fibreuse  et  tenace.  Entre  l'estomac  et  le 
foie  gisait,  obliquement  dirigée,  une  tumeur  grosse  comme  une  tète 
d'enfant;  à  droite,  elle  remontait  jusqu'à  la  vésicule  biliaire,  elle  attei- 
gnait à  gauche  le  bord  supérieur  de  l'estomac,  occupait  ainsi  une  grande 
partie  du  petit  épiploon  et  s'élendait  en  bas  jusqu'au  côlon  transverse.  Sa 
forme  était  ovoïde;  à  son  extrémité  inférieure,  près  du  côlon,  existait 
une  ouverture  large  de  1  pouce  i/i,  d'où  sortait  un  bouchon  sanguin 
noirâtre.  Le  sac  qui  circonscrivait  la  tumeur  était  rempli  par  des  couches 
concentriques  de  sang  et  de  fibrine  coagulés,  pesant  1  livre  1/i;  sa 
paroi  était. de  2  à  3  lignes  d'épaisseur,  résistante  et  sa  face  interne  était 
recouverte  de  cloisonnements  incomplets  et  de  végétations  villeuses.  Sur 
la  paroi  postérieure  du  kyste  reposait  une  sorte  de  cordon  solide  ren- 
fermant l'artère  hépatique;  celle-ci  présente,  à  sa  partie  antérieure, 
une  fente  allongée,  à  bords  lisses  et  arrondis,  mesurant  1  centimètre  de 
long  sur  4  millimètres  de  large.  Celte  fenle  est  distante  de  7  millimè- 
tres de  la  dichotomisalion  de  l'artère  hépatique,  et  communique  avec  le 
sac  qui  repose  sur  ce  vaisseau.  Les  canaux  hépatique  et  cholédoque  sont 
en  partie  engagés  dans  la  paroi  antérieure  du  sac,  et  la  veine  porte  est 
intimement  adhérente  à  la  paroi  postérieure.  Rate  volumineuse  et  dure.- 
Pas  de  désordre  notable  dans  l'estomac  ni  dans  l'intestin. 

Voici  maintenant  l'observation  de  Lebert(l). 

Observation  CIV.  —  Anévrysme  de  l'artère  hépatique,  avec  rupture  dans 
la  vésicule  du  fiel  et  hématémêse  abondante  suivie  d'épuisement  et  de  mort. 
—  Autopsie. 

Une  femme,  âgée  de  trente  ans,  bien  réglée  depuis  l'âge  de  quinze  ans, 
a  eu,  il  y  a  trois  ans,  une  fièvre  typhoïde,  et  il  y  a  quatre  mois  un  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  dont  elle  a  été  complètement  guérie.  Depuis  le 
commencement  de  mai,  elle  se  plaignait  sans  cause  connue  de  douleurs 
fréquentes  et  d'un  sentiment  de  pression  dans  la  région  de  l'estomac, 
surtout  après  les  repas,  lorsque  le  28  mai  au  matin,  elle  fut  prise  subite- 
ment de  douleurs  très-vives  dans  la  région  de  l'estomac,  de  nausées  et  de 
cinq  vomissements  de  sang  successifs;  elle  dit  avoir  vomi  chaque  fois 
presque  un  litre  de  sang  rouge  vif  pur.  Le  lendemain,  elle  eut  encore 
trois  vomissements  semblables,  suivis  bientôt  de  selles  sanguinolentes 
qui  revinrent  deux  ou  trois  fois  par  jour,  jusqu'au  7  juin,  jour  de  son 
admission  à  l'hôpital.  Plusieurs  fois  elle  eut  des  accès  convulsifs,  et  plu- 
sieurs fois  aussi  des  évanouissements  qui  revinrent  tous  les  jours  quatre 
ou  cinq  fois.  Reçue  à  la  Clinique  le  8  juin,  elle  est  extrêmement  pâle 

(l)'Lcbert,   Traité  d'anatomie  pathologique.  Paris,  1801,  vol.  II,  p.  322  ;  et 
pl.  CXXVIII.  flg.  1-3. 
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et  anémique,  avec  une  légère  leinle  iclcrique  qui  se  montre  dans  les 
conjonctives;  le  pouls  est  très-petit,  à  116;  on  entend  un  bruit  de  souffle 
doux  au  cœur,  et  un  bourdonnement  continu  dans  les  deux  jugulaires, 
avec  bruit  de  renforcement  à  chaque  systole;  les  organes  de  la  respira- 
tion sont  sains,  vingt  respirations  par  minute.  Le  foie  ne  montre  rien 
d'anormal.  L'épigastre,  et  surtout  la  région  pylorique,  sont  très-doulou- 
reux  à  la  pression,  ce  qui  empêche  d'examiner  s'il  y  a  quelque  tumeur 
profonde;  la  langue  est  blanchâtre,  l'appétit  presque  nul.  La  malade  a 
eu  hier  deux  selles  liquides  sanguinolentes.  Dès  qu'elle  se  lève,  elle  a 
des  bourdonnements  d'oreilles  et  elle  voit  tout  trouble,  et  si  elle  persiste, 
elle  tombe  sans  connaissance  avec  des  convulsions  légères  dans  les  mem- 
bres supérieurs;  ces  accès  durent  cinq  minutes,  et  portée  sur  son  lit, 
elle  reprend  connaissance.  La  malade  a  une  soif  vive.  On  prescrit  toutes 
les  heures  une  pilule  composée  de  3  centigrammes  d'ergotine  avec  3 
centigrammes  de  nitrate  d'argent  et  6  centigrammes  de  poudre  de  racine 
de  belladone,  un  lavement  avec  20  centigrammes  de  nitrate  d'argent  et 
dix  gouttes  de  laudanum,  et  enfin  l'usage  à  peu  près  continu  de  la  glace 
en  petits  morceaux.  Pendant  les  jours  suivants,  les  selles  deviennent  plus 
solides,  mais  elles  sont  toujours  teintes  de  sang.  Les  accès  reviennent 
deux  ou  trois  fois  par  jour.  Les  douleurs  d'estomac  sont  vives  et  brûlan- 
tes; la  malade  est  excessivement  faible  et  se  plaint  de  maux  de  töte  et 
de  vertiges;  les  urines  renferment  un  peu  de  matière  colorante  de  la 
bile.  Le  12  juin,  le  sang  a  cessé  de  paraître  dans  les  selles,  elle  a  un 
vomissement  non  sanguinolent  ;  elle  se  sent  mieux,  les  douleurs  d'estomac 
ont  diminué.  Mais  le  14,  elle  est  prise  de  délire,  elle  est  très-agitée,  se 
plaint  de  palpitations  et  de  vertiges.  Le  pouls  est  à  120,  la  peau  est 
chaude;  le  ventre  est  météorisé,  l'estomac  très-douloureux;  elle  a  eu  de 
nouveau  quatre  selles  sanguinolentes.  Le  lendemain,  elle  est  de  nouveau 
un  peu  mieux,  la  circulation  s'est  un  peu  calmée  sous  l'influence  de  la 
limonade  sulfurique.  Pendant  quelques  jours,  l'amélioration  se  soutient; 
mais  les  selles  sanguinolentes,  d'un  rouge  foncé  tirant  sur  le  brun,  repa- 
raissent toujours;  elle  est  surtout  incommodée  par  des  douleurs  d'esto- 
mac et  des  palpitations.  On  lui  donne,  à  cause  de  l'extrême  anémie,  deux 
fois  par  jour,  10  centigrammes  de  fer  réduit  par  l'hydrogène  qu'elle 
supporte  assez  bien.  Les  accidents  éclamptiques  ont  disparu  vers  le 
20  juin;  le  pouls  se  relève  un  peu  et  tombe  à  100;  elle  a  une  tendance 
à  la  somnolence,  elle  est  toujours  très- faible;  elle  commence  à  avoir  un 
peu  d'appétit,  l'ictère  disparaît  presque;  elle  supporte  bien  le  fer,  dont 
la  dose  est  portée  à  10  centigrammes  ;  toutefois  les  forces  n'augmentent 
pas.  Le  26,  elle  a  de  nouveau  un  accès  éclamplique,  à  la  suite  duquel 
elle  reste  dans  un  état  soporeux.  Elle  a  des  vomissements  et  de  la  diar- 
rhée, mais  sans  rendre  de  sang.  Le  28  juin,  nous  constalons  une  impul- 
sion forte  au  cœur  et  un  bruit  de  souffle  systolique  très-prolongé  à  la 
base  ;  le  pouls  est  toujours  à  l'20.  Elle  a  tous  les  jours  deux  ou  trois  vo- 
missements non  mêlés  de  sang,  puis  il  y  a  de  nouveau  trois  selles  san- 
guinolentes très-liquides;  elle  supporte  Irès-mal  la  nourrituro,  c'est  ce 
qui  empêche  de  la  tonifier;  elle  ne  peut  prendre  que  du  lait  ou  du 
bouillon.  Malgré  tous  les  astringents  et  hémostatiques,  les  selles  sangui- 
nolentes reparaissent  très-souvent,  aussi  s'affaiblil-clle  de  plus  en  plus. 
Nous  sommes  toujours  frappés  de  la  persistance  de  ces  selles  sanguino- 
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lentes  sans  les  apparences  d'une  affection  intestinale  sérieuse.  Les  vomis- 
sements, qui  reviennent  irrégulièrement  par  vingt-quatre  heures,  sont 
plutôt  roses  ou  légèrement  colorés  en  rouge.  Après  ûlre  arrivée  ainsi  à 
une  faiblesse,  à  une  maigreur  et  à  une  pâleur  excessives,  lu  malade 
meurt  le  6  juillet  lS5.ri,  à  quatre  heures  du  matin. 

Autopsie  faite  trente-six  heures  après  la  mort.  —  Cerveau  et  méninges 
anémiés,  contenanttrès-peu  de  liquide.  Les  poumons,  emphysémateux  à 
leurs  bords  antérieurs,  sont  très-anémiques.  Le  péricarde  est  tout  à  fait 
adhérent  au  cœur,  et  outre  les  anciennes  adhérences  celluleuses,  il  y  a 
une  infiltration  comme  gélatineuse  entre  les  mailles  des  adhérences.  Le 
ventricule  droit  renferme  des  caillols  mous,  rougeâtres;  à  sa  surface,  ce 
ventricule  est  couvert  de  beaucoup  de  graisse,  sa  substance  est  pâle  et  a 
6  millimètres  dans  sa  plus  grande  épaisseur.  Le  ventricule  gauche  a 
16  millimètres  d'épaisseur  vers  la  base,  10  vers  le  milieu,  et  seulement 
o  vers  la  pointe.  La  valvule  mitrale  est  un  peu  épaissie  à  son  bord  et  cou- 
verte de  petites  végétations  granuleuses.  Le  cœur  dans  sa  totalité  est  de 
volume  normal.  L'estomac  n'offre  nulle  part  de  iravail  ulcéreux  ;  dans 
son  grand  cul-de-sac,  la  muqueuse  est  ramollie  et  très-amincie,  et  près 
du  pylore  elle  est  légèrement  épaissie,  mamelonnée  et  d'une  bonne 
consistance.  Le  foie  a  28  centimètres  de  largeur,  20  de  hauteur  et  S 
d'épaisseur  à  droite,  16  de  hauteur  et  8  d'épaisseur  à  gauche.  Son  tissu, 
rouge  brun,  paraît  normal;  les  conduits  biliaires  semblent  généralement 
un  peu  dilatés  et  renferment  une  bile  jaunâtre  et  épaissie.  Au-devant  de 
la  veine  porte  et  sur  le  trajet  de  l'artère  hépatique,  se  trouve  une  dilata- 
tion anévrysmale  placée  transversalement,  du  volume  d'un  œuf  de  pi- 
geon, remplie  de  couches  concentriques  de  caillols  fibrineux.  Cet  ané- 
vrysme,  qui  offre  à  sa  face  interne  la  membrane  interne  intacte,  avait 
contracté  des  adhérences  avec  la  vésicule  du  fiel  vers  son  tiers  inférieur, 
et  avait  versé  une  grande  quantité  de  sang  dans  sa  cavité;  la  muqueuse 
de  la  vésicule  était  épaissie  et  imbibée  de  sang.  L'ulcération,  qui  con- 
duisait de  l'anévrysme  dans  la  vésicule  du  fiel,  était  entourée  de  petites 
érosions  superficielles,  dont  il  existait  aussi  plusieurs  dans  le  fond  de  la 
vésicule.  Le  conduit  cyslique  et  le  conduit  cholédoque  renfermaient  des 
coagulations  sanguines  très-faciles  à  détacher;  c'était  donc  par  cette  voie 
que  le  sang  s'était  écoulé  dans  l'intestin,  et  avait  reflué  en  çartiede  l'csto- 
naac.  Rien  d'anormal  dans  la  rate  et  les  reins.  La  membrane  muqueuse 
des  intestins  était  normale,  seulement  imbibée  de  sang  dans  sa  partie 
inférieure. 

Les  symptômes  produits  par  l'anévrysme  de  l'artère  hépatique 
sont  donc  de  trois  espèces.  En  premier  lieu  est  la  tumeur,  qui  par- 
fois devient  considérable  et  déplace  le  foie,  puis  viennent  les 
douleurs  névralgiques  causées  par  la  pression  exercée  sur  le  plexus 
hépatique,  enfin,  l'ictère  dû  à  la  compression  des  conduits  biliaires. 
LJissue,  fatale  a  lieu  habituellement  par  suite  d'une  hémorrhagie 
interne.-  La  confusion  avec  les  coliques  hépatiques  est  des  plus 
faciles* 
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MALADIES  DE  LA  VEINE  PORTE. 

Bien  qu'à  partir  de  Georges-Ernest  Stahl  (1),  et  grâce  à  sa  doc- 
trine sur  les  affections  de  la  veine  porte,  le  système  circulatoire  du 
foie,  en  acquérant  clans  la  pathologie  une  place  importante,  eût 
fourni  la  clef  de  bien  des  troubles  méconnus,  cependant  très-peu  de 
faits  anatomiques  avaient  été  recueillis,  qui  puissent  servir  de 
base  aux  idées  de  Stahl,  de  Boerhaave,  de  Van  Swieten ,  de 
Kampf,  etc.,  sur  la  pléihore  abdominale,  les  infarctus,  les  engorge- 
ments glandulaires,  les  hémorrhoïdes  et  autres  affections.  Cette 
doctrine  resta  donc  essentiellement  à  l'état  de  pure  théorie,  et 
exerça  sur  les  progrès  de  la  science  une  influence  d'autant  plus 
nuisible  que  l'autorité  de  ses  auteurs  était  plus  grande  et  plus  du- 
rable. 

Comme  preuve  de  la  dilatation  de  la  veine  porte,  Stahl  (2)  pou- 
vait seulement  citer  l'observation  de  Vésale  sur  l'amplißcation  des 
veines  hémorrhoïdales,  coïncidant  avec  l'endurcissement  du  foie, 
i  et  celles  de  Wedel,  de  Stange,  de  Hiller,  sur  la  tuméfaction  et  l'ou- 
verture dans  l'estomac  des  vaisseaux  courts,  observées  avec  l'héma- 
témèse.  Antérieurement  déjà,  Meibomius  (3)  avait  avancé  que,  par-, 
fois,  le  volume  des  rameaux  de  la  veine  porte  augmentait  du  double 
el  même  du  triple.  La  même  remarque  avait  été  faite  parMercatus 
et  par  Matthieu  Martini  (4).  En  résumé  les  faits  matériels  restèrent 
(insuffisants  et  disproportionnés  relativement  aux  théories  qu'on 
Heur  fit  supporter;  ils  se  bornèrent  à  quelques  données  isolées 
parmi  lesquelles  on  doit  ranger  les  observations  de  Vésale,  Schenc- 
kkius,  Testa,  Meli,  sur  la  déchirure  de  la  veine  porte  ;  celles  deltuysch, 
ILobstein,  Otto,  sur  son  ossification  ;  celles  enfin  sur  son  oblitération, 
••etc.,  etc. 

(1)  Stahl,  De  vend  porlœ,  porté  malorum,  etc.  Halœ,  1698.  La  traduction  fran- 
çaise de  ce  traité  a  été  publiée  par  M.  Jules  Brongniart  à  la  suite  do  :  Cojisidèra- 

tioni  sur  la  dyscrasie  veineuse.  Thèse  pour  le  doctorat.  Paris,  18G0. 

(2)  Stahl,  loc.  cit.,  p.  28  et  29. 

(3)  Meibomius,  Dissert,  de  sanguinis  educt.  Helmstadt,  1647,  §  40. 

(4)  Martini,  Affectionum  hypociwndriacarum  historix  et  curalio.  Hallo,  1G43. 
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Le  progrès  véritable  commença  seulement  à  l'époque  où  la  phy- 
siologie vint  porter  la  lumière  au  milieu  des  ténèbres  qui  entou- 
raient les  affections  du  foie,  et  où  l'impossibilité  de  la  doctrine  des 
infarctus,  de  l'atrabile,  des  physconies,  devint  évidente.  Petit  à 
petit,  on  parvint  à  déterminer  les  conditions  dont  dépend  le  mou- 
vement du  sang  dans  les  vaisseaux  hépatiques.  On  fut  obligé  de  re- 
conn-iîlre,  après  l'avoir  nié  d'abord,  que  là  encore  régnaient  les  lois 
qui  président  à  la  circulation  générale;  à  la  place  de  l'influence  de 
forces  obscures  et  hypothétiques,  on  constata  l'action  que  la  perver- 
sion de  l'activité  du  cœur  et  des  poumons,  ainsi  que  les  nombreuses 
altérations  de  texture  du  foie  exercent  sur  le  système  circulatoire 
de  ce  dernier.  Pour  la  première  fois  on  se  mit  à  rechercher  avec 
soin  dans  quelles  limites  les  muscles  de  la  paroi  abdominale  et  de 
l'intestin,  les  muscles  et  les  nerfs  des  vaisseaux,  influaient  sur  la 
propulsion  du  sang  dans  la  veine  porte  (1). 

Les  conséquences  de  la  pléthore  de  la  veine  porte  furent  égale- 
ment aperçues,  et  l'importance  pathologique  que  les  anciens  méde- 
cins lui  avaient  attribuée  fut  considérablement  restreinte.  On  vit  que 
ses  conséquences  immédiates  sont  les  catarrhes  gastriques  et  intes- 
tinaux avec  leur  nombreux  cortège  de  troubles  digestifs,  sécrétoires 
et  nerveux;  puis,  ensuite,  les  épanchements  hydropiques  dans  la 
cavité  abdominale  ;  enfin  les  extravasations  sanguines  dans  l'estomac 
et  l'intestin.  En  outre,  comme  suite  de  l'exagération  de  la  pression 
exercée  par  le  sang,  on  constata  une  diminution  dans  l'absorption 
des  produits  de  la  digestion  par  les  racines  de  la  veine  porte. 

C'est  ainsi  que  progressivement  des  vues  précises  et  fondées  s'é- 
tablirent relativement  à  la  pléthore  de  la  veine  porte,  vues  qui  s'é- 
cartaient considérablement  de  la  théorie  des  anciens.  Cependant  il 
semble  que  l'époque  contemporaine,  entrrtînée  par  une  tendance 
analomique  exagérée,  est  allée  parfois  un  peu  trop  loin.  On  a  dé- 
couvert dans  ces  derniers  temps  certains  faits  qui,  plaidant  en  faveur 
des  changements  dans  la  composition  du  sang  de  la  veine  porte 
auxquels  Stahl,  mais  surtout  Boerhaave  et  Van  Swieten  attachaient 
une  si  haute  valeur,  doivent  devenir  l'objet  d'un  examen  attentif. 
La  présence  de  corpuscules  sanguins  incolores,  de  particules  de 
pigment,  de  produits  divers  de  transformation,  coïncidant  avec  cer- 
taines affections  de  la  rate  (2),  l'influence  exercée  sur  le  foiß  par  les 
matières  que  la  digestion  fait  passer  dans  le  sang  de  la  veine 

(1)  Voy.  HïPEniiÉMtR  nu  foie,  état  adipeux,  athophib,  foie  pigmenté,  cmmiosE,. 
Induration,  état  ckhuminf.ux,  etc. 

(2)  Voy.  Foib  pigmenté,  p.  492. 
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porte  (1);  tous  ces  faits  joints  à  diverses  circonstances  relatives  à  la 
circulation,  à  l'innervation  et  à  la  sécrétion  dans  le  domaine  de  la 
veine  porte,  ouvrent  certainement  à  la  science  un  vaste  champ  de 
recherches. 

J.  Hunter,  Sasse  et  d'autres  encore,  en  entreprenant,  au  commen- 
cement de  ce  siècle,  leurs  études  sur  la  pyléphléhite,  fournirent 
la  véritable  base  sur  laquelle  repose  l'édifice  anatomique  des  ma- 
ladies de  la  veine  porte.  On  ne  tarda  pas  à  reconnaître  que  dans  la 
veine  porte,  comme  dans  les  autres  veines,  il  se  produit  des  in- 
flammations amenant  tantôt  la  suppuration,  tantôt  l'oblitération, 
l'épaississement,  l'ossification  de  la  paroi  veineuse.  Dans  un  espace 
de  temps  relativement  court,  les  observations  sur  l'inflammation  de 
la  veine  porte  et  des  veines  hépatiques,  et  sur  ses  suites  diverses, 
:  s'accumulèrent.  Ces  observations  présentent  d'ailleurs,  en  partie, 
.  les  mêmes  obscurités  qui  planent  sur  la  doctrine  de  la  phlébite, 
i  C'est  seulement  dans  ces  derniers  temps  qu'on  commença  à  dislin- 
I  guer  les  coagulations  sanguines  veineuses,  indépendantes  d'une  in- 
flammation, et  surtout  qu'on  parvint  à  déterminer,  d'une  manière 
claire,  les  diverses  conditions  de  ces  deux  sortes  de  coagulums. 
A  l'obstruction  de  la  veine  porte  nous  rattachons  d'abord  la  di- 
I  latation  de  ce  vaisseau,  et  celles  des  altérations  dans  la  nutrition  de 
!  ses  parois,  qui  sont  plus  ou  moins  connexes  avec  la  pyléphlébite 
i  chronique,  comme  par  exemple  :  l'ossification,  la  dégénérescence 
.  graisseuse  et  la  déchirure  de  la  veine  porte. 

Outre  les  thrombus  et  les  produits  qui  en  dérivent,  on  a  trouvé 
c  dans  la  veine  porte  des  carcinômes,  dont  le  mode  de  développe- 
iment  a  été  recherché  avec  le  plus  grand  soin. 

La  littérature  médicale  s'est  peu  à  peu  enrichie  d'une  riche  col- 
I  lection  de  faits  relatifs  à  la  Symptomatologie  et  au  diagnostic  de  ces 
c  divers  états  morbides.  Nous  donnerons  à  propos  de  chaque  affec- 
ttion  la  liste  des  plus  importants  de  ces  travaux. 

■Art.  I. —  Concrétions  sanguines  et  inflammation   de  la  veine 

porte  (3). 

Thrombose  de  la  veine  porte.  Pyléphlébite  adhésive  (Pfortadcr -Obturation). 
I.  —  Étiologie. 

Les  concrétions  sanguines  trouvées  dans  la  veine  porte  ont,  sui- 

(1)  Voir  Beau,  Études  analytiques  de  physiologie  et  de  pathologie  sur  l'appareil 
fplenn-hépatique  (Archiv,  de  médecine,  avril  1851);  et  p.  204  do  cot  ouvrage. 

(2)  Farre,  Morbid  Anatomy  of  the  liver.  London,  1810.  —  Bouillaud,  De  l'obli- 
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vaut  l'époque,  été  expliquées  de  différentes  façons.  Tandis  que  les 
anciens  médecins  faisaient  provenir  les  infarctus  d'une  stagnation 
du  sang,  on  chercha  plus  tard,  sous  l'influence  de  la  théorie  de  la 
pyléphléhile,  à  expliquer  la  formation  du  coagulum  par  une  ma- 
ladie de  la  paroi  veineuse,  et  on  affirma  que  cette  obstruction  vas- 
culaire  avait  pour  cause  constante  une  inflammation  de  la  veine 
porte,  que,  d'après  son  mode  de  terminaison,  on  divisa  en  inflam- 
mation adhésive  et  en  inflammation  suppuralive. 

L'expérience  de  ces  derniers  temps  a  nettement  prouvé 
que  la  majorité  des  concrétions  sanguines  dans  la  veine  porte  se 
produisait  indépendamment  d'une  inflammation  des  parois  veineu- 
ses, que  cette  dernière  était  fréquemment  secondaire,  et  qu'elle 
constituait  le  point  de  départ  du  travail  morbide  dans  un  nombre 
de  cas  relativement  fort  petit. 

Dans  plusieurs  cas,  où  l'altération  est  déjà  avancée,  il  devient  dif- 
ficile de  déterminer  quels  rapports  de  causalité  existent  entre  le 
modifications  du  contenu  et  celles  de  la  paroi  de  la  veine,  quel  est 
là  le  phénomène  primitif,  quel  est  le  consécutif.  La  difficulté  de 
vient  encore  plus  grande,  quand  une  description  anatomique  dé 
taillée  fait  défaut.  Aussi,  ne  peut-on  pas  tirer  tout  le  parti  possible 
d'un  grand  nombre  de  faits  consignés  dans  la  littérature  médicale 

Dans  l'examen  du  sujet  qui  nous  occupe,  nous  commencerons 
par  exposer  les  formes  simples  pour  passer  ensuite  à  la  description 
des  formes  compliquées. 

tération  des  veines  et  de  son  influence  sur  la  formation  des  hydrapisies  partielles 
(Archives  générales  de  médecine,  1823,  Ve  ser.,  t.  II,  p.  198  et  199.).  —  Honor 
Archives  de  médecine,  1823,  1"  sér.,  t.  III,  p.  153.  —  Reynaud,  Journal  hebdo 
madaire,l&29,  p.  170.  —  Duplay,  Journal  hebdomadaire,  1830,  t.  VI.  —  Auliie 
Journal  hebdomadaire,  février  1 830.  —  Gendrin,  Traité  de  médecine  pratique 
Paris,  1838,  t.  I,  p.  233.  —  Stannius,  Heber  die  Krankhafte  Verschliessung  gros 
serer  Venenstämme  des  menschl.  Körpers.  Berlin,  1839.  —  Puchelt,  Das  Venen 
System,  in  Sein.  Krankhaften  Verhältnissen,  2e  édit.  Leipzig,  1844,  t.  II.  — 
Carswell,  Pathological  Anatomy.  London,  art.  Atroph  a.  —  Andral,  Clinique  médi 
cale,  t.  EL  p.  315.  —  Rokitansky,  Pathologische  Analotnie,  t.  III,  p.  331 .  —  Devay 
Gazette  médicale.  Paris,  1813,  p.  17.  —  Craigie,  Patholog.  Anatom.,  p.  127.  - 
Pressât,  Bulletin  de  la  Société  anatomique.  Paris,  1836,  p.  60.  —  Stokes,  Leçon 
sur  le  traitement  des  maladies  internes.  —  Schuh,  Zeitschrift  der  Gesellsch 
Wiener  Aerzte,  1846,  t.  II,  p.  353.  —  Raikem,  Mémoires  de  l'Académie  roya'e  d 
médecine  de  Belgique,  t.  II,  p.  38.  —  Frisson,  Gaz.  des  hôpitaux,  1848,  p.  420.  — 
Monneret,  Union  médicale,  1849,  p.  49.  —  Dowell,  The  Dublin  quarter/y  Joui 
nul,  1851.  -  Barth,  Bullet,  de  la  Soc.  anatomique,  1851,  p.  354.  —  Jones  Hand 
lield,  Medic.  Times  and  Gaz.,  1855,  p.  1 84-  —  Duchck,  Prager  Viertcljahrsschrift 
t.  XII.  —  Gin  trac  (E.),  Observât,  et  recherch.  sur  l'oblitération  de  la  veine  porte 
Bordeaux,  1856.   —  Virchow,    Verhandlung  der  physic.-medic.  Gesellsch. 
Würzburg,  t.  VII,  p.  21.  —  Ziegler,  De  venœ  porta  obstructione.  Dissert,  inaug 
Regiomont,  1860. 
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Les  concrétions  sanguines  dans  la  veine  porte  se  développent 
comme  dans  les  autres  veines  : 

i°  A  la  suite  d'un  affaiblissement  de  la  circulation,  d'une  diminution 
dans  l'énergie  du  cœur,  du  marasme.  —  Cette  cause  agit  bien  plus 
rarement  ici  que  dans  les  autres  veines. 

J'ai  observé  deux  cas  de  cette  espèce.  Le  premier,  dont  il 
a  déjà  été  parlé  page  544,  concernait  un  homme  âgé  de  43  ans, 
qui,  après  avoir  souffert  pendant  plusieurs  mois  de  dyspnée  et  de 
palpitations,  et  après  avoir  craché  du  sang  à  diverses  reprises,  fut 
admis  à  l'hôpital,  présentant  déjà  un  état  anémique  très-avancé  et 
ayant  les  pieds  cedématiés.  L'examen  montra  que  les  poumons 
étaient  exempts  de  tubercules  ;  on  entendait  à  gauche  vers  le  car- 
tilage de  la  cinquième  côte,  un  souffle  syslolique  bruyant.  Peu  de 
jours  après  l'admission,  la  dyspnée  et  l'anxiété  faisant  de  continuels 
progrès,  survint  un  vomissement  composé  de  liquide  verdâtre  et 
mélangé  de  flocons  noirâLres  ;  en  même  temps  le  ventre  devint 
sensible,  les  garde-robes  ténues,  liquides,  sanguinolentes,  prirent 
une  teinte  d'un  rouge  brun.  L'autopsie  fit  constater  une  inflamma- 
tion de  l'artère  pulmonaire  et  une  occlusion  presque  complète  de 
son  calibre  par  des  tbrombus  très-étendus,  les  uns  récents,  les  autres 
très-anciens  et  adhérents  à  la  paroi  vasculaire  épaissie  (fig.  82).  La 
veine  porte  était,  non-seulement  dans  son  tronc,  mais  encore 
dans  ses  branches  et  ses  ramuscules,  complètement  obstruée  par 
des  coagulums  récents  d'une  couleur  rouge  noirâtre,  qui  se  dé- 
tachaient facilement  de  la  paroi  musculaire,  restée  saine. 

L'ensemble  de  la  membrane  séreuse  de  l'intestin  grêle  et  du 
mésentère  était  semé  d'un  grand  nombre  de  petites  ecchymoses 
rouges,  très-rapprochées  les  unes  des  autres;  la  muqueuse  de  l'es- 
tomac, dans  lequel  on  trouva  des  flocons  de  sang  noir,  présentait 
des  érosions  hémorrhagiques  de  date  nouvelle,  celle  de  l'intestin 
grêle  était  d'un  rouge  sale,  tuméfiée,  et  couverte  d'un  mucus  san- 
glant; le  gros  intestin  était  peu  modifié.  Dans  la  cavité  abdominale, 
il  y  avait  un  épanchement  abondant  de  sérum  rouge  brun.  Foie 
petit,  mou  et  flasque;  bile  en  assez  grande  quantité.  Rate  grosse, 
contenant  beaucoup  de  sang  et  un  peu  pigmentée. 

Le  caillot  sanguin  s'étail  formé  dans  la  veine  porte  quelques 
jours  avant  la  mort;  il  avait  été  annoncé  par  le  gonflement  doulou- 
reux du  ventre,  les  selles  et  les  vomissements  sanglants.  La  coagu- 
lation eut  lieu,  lorsque  l'obstruction  de  l'artère  pulmonaire  devint 
telle  qu'elle  anéantit  presque  entièrement  la  circulation  veineuse. 
Quant  à  des  causes  locales  de  la  thrombose,  il.  n'en  existait  ni  dans 
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la  veine  porte,  dont  les  parois  étaient  normales,  ni  dans  le  foie, 
dont  la  seule  altération  était  un  affaissement  résultant  des  obstacles 
mis  à  l'afflux  du  sang. 

Dans  le  second  cas,  observé  par  moi,  le  coagulum  ne  se  forma 
qu'au  moment  de  l'agonie;  aussi  les  lésions  résultant  de  la  stase 
étaient  peu  considérables  et  ne  s'étaient  trabies  pendant  la  vie  par 
aucun  symptôme.  Le  malade  était  un  homme  de  23  ans,  qui  se 
présenta  le  30  juin  1855  à  la  clinique  de  Breslau,  portant  tous  les 
signes  d'une  tuberculisation  subaiguë  des  poumons.  Huit  jours  avant 
la  mort,  on  vil  apparaître  un  œdème  de  la  moitié  gauche  de  la  face 
et  du  bras  gauche  ;  cet  œdème  fit  de  rapides  progrès  et  envahit  le 
voile  du  palais  ainsi  que  la  luette.  La  mort  arriva  au  milieu  des  in- 
cidents de  l'asphyxie .  A  l'autopsie,  outre  la  tuberculisation  des  deux 
poumons  et  l'ulcération  du' gros  intestin,  on  trouva  le  cœur  droit 
fortement  dilaté  par  des  caillots  solides,  couenneux,  s'engageant 
fort  avant  dans  les  vaisseaux  ;  entre  les  colonnes  du  ventricule  gau 
che  étaient  placées  d'anciennes  végétations  de  forme  globuleuse. 
Les  veines  jugulaire  et  sous-clavière  gauches  étaient  remplies  par 
des  thrombus  durs;  les  veines  hépatiques  et  la  veine  porte  conte- 
naient des  coagulums  d'un  rouge  noirâtre  qui  remplissaient  aussi 
les  veines  mésaraïque  et  splénique.  Foie  gorgé  de  sang,  un  peu 
amplifié;  vésicule  biliaire  œdématiée,  dilatée  par  la  bile  d'un  jaune 
orange.  Rate  doublée  de  volume,  molle  et  d'un  rouge  brun.  La  sé- 
reuse de  l'intestin  grêle  était  le  siège  d'une  injection  vive,  sa  mu- 
queuse ainsi  que  celle  de  l'estomac  était  tuméfiée,  et  çàet  là  recour- 
verle  d'une  écume  sanglante. 

Une  cause  de  trombose  de  la  veine  porte  plus  fréquente  que  le 
marasme,  c'est  : 

2°  A  la  suite  d'une  perturbation  locale  survenant  dans  le  cours  du 
sang  consécutivement  aux  maladies  du  foie,  qui  amènent,  soit  la  des- 
truction de  capillaires  nombreux,  soit  un  rétrécissement  des  ra- 
meaux de  la  veine  porte. 

Le  travail  morbide  dans  ce  cas  a  une  longue  durée  ;  il  se  passe  dans 
la  masse  du  thrombus  et  dans  la  paroi  veineuse  des  changements 
multiples  ;  les  troubles  consécutifs  deviennent  plus  marqués  dans 
les  organes  desservis  par  la  veine  porte,  et  rendent  le  diagnostic 
possible  pendant  la  vie. 

C'est  surtout  l'induration  hépatique  simple  ou  granulée  et  la  cir- 
rhose ainsi  que  l'atrophie  chronique  qui,  arrivées  à  un  degré  avancé, 
produisent  l'obstruction  de  la  veine  porte  (I). 

(1)  Voy.  p.  54  i.  Il  est  souvent  difficile  de  déterminer  le  degré  d'action  qu'ont, 
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Dans  ces  ca?,  la  thrombose  esL  rarement  limitée  à  quelques  ra- 
meaux de  ce  vaisseau,  ordinairement  elle  envahit  les  branches  et  le 
tronc.  Elle  peut  n'être  qu'incomplète  et  seulement  rétrécir  le  calibre 
(Gintrac);  plus  habituellement  elle  est  complète  et  obstruante. 

La  masse  du  thrombus,  qui,  en  général,  adhère  intimement  à  la 
membrane  interne  du  vaisseau,  n'est  que  par  exception  molle  et 
friable  (Dowell,  Gintrac);  d'habitude  elle  est  ferme,  dure,  difficile  à 
déchirer  et  môme,  en  certains  points,  organisée  en  tissu  cellulo-vas- 
culaire  (Reynaud).  Sa  couleur  est  d'un  rouge  grisâtre,  brune,  noirâ- 
tre, ou,  comme  l'a  vu  Carswell,  ictérique.  On  observe  en  outre  des 
coagulums  disposés  en  couches  concentriques,  décolorés  à  l'exté- 
rieur et  noirs  au  dedans  (Gintrac)  ;  de  plus,  des  concrétions  plus  ré- 
centes adhérant  aux  anciens  thrombus  qu'elles  prolongent  (Frisson). 
La  veine  est  d'habitude  élargie  (Carswell)  (1)  ;  sa  paroi  porte  les 
traces  d'une  inflammation  chronique  causée  par  la  présence  du 
thrombus  ;  elle  est  épaissie,  adhérente  à  l'extérieur  avec  les  parties 
voisines,  intérieurement  rugueuse,  inégale,  rouge  (Reynaud  et  Gin- 
trac). Assez  souvent  dans  la  paroi  veineuse  on  découvre  des  plaques 
osseuses  ayant  la  forme  tantôt  d'écaillés  isolées  et  minces,  tantôt  de 
lamelles  fortes  et  annulaires  (Frisson,  Dowell,  Gintrac). 

Quelques  exemples  fourniront  là-dessus  de  plus  amples  éclaircis- 
sements. 

Observation  CV.  —  Un  homme,  âgé  de  50  ans,  atteint  naguère  de 
fièvre  intermittente,  ayant  un  teint  pâle,  une  constitution  débilitée, 
devint  ictérique,  et  éprouva  des  vomissements  bilieux  abondants,  de  la 
diarrhée,  de  l'ascile,  de  la  dyspnée.  Les  veines  superficielles  de  l'abdomen 
étaient  grosses  e!  très-apparentes  surtout  du  côté  droit. 

Autopsie.  —  On  découvre  des  exsudais  fibriiieux  dans  les  deux  plèvres, 
un  épanchement  trouble  et  floconneux  dans  la  cavité  du  péritoine  qui 
avait  une  couleur  rouge  brune.  Circonvolutions  intestinales  adhérentes, 
glandes  mésentériques  augmentées  de  volume;  les  veines  de  l'abdomen 
étaient  tuméfiées,  flexueuses,  et,  en  certains  points,  remplies  de  caillots 
solides.  Muqueuse  gastrique  et  intestinale  d'un  rouge  sombre;  rate  très- 
grosse  ;  foie  petit,  dur,  recouvert  d'exsudals  ;  dans  la  vésicule  90  grammes 
de  liquide;  veine  porte  entièrement  ossifiée,  formant  une  sorte  de  gaine, 
remplie  par  une  masse  dure  et  rougeâtre,  qui  se  prolonge  au  loin  sous 
forme  de  coagulums  demi-solides  (2). 

sous  ce  rapport,  les  troubles  de  la  circulation  dans  les  capillaires,  le  rétrécisse- 
ment de  quelques  branches  vasculaires  isolées,  et  la  propagation  de  l'inflamma- 
tion chronique  à  la  paroi  des  vaisseaux. 

(1)  Craigic  (Pathol.  Anatom.,  p.  127)  a  trouvé  dans  un  cas  un  rétrécissement  do 
la  veine  porte  qui  se  prolongeait  jusque  dans  les  veines  spléniquo  et  mésehtérique. 

(2)  Frisson,  Obs.  de  phlébite  oblitérante  de  la  veine  porte  (Gaz.  des  hôi>  1848 
!   P-  4".0). 
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Monnerel  (1)  rapporte  un  autre  cas  qui  peut  trouver  place  ici. 

Observation  CVI.  —  Un  teneur  de  livres,  âgé  de  42  ans,  ayant  séjourné 
dans  les  climats  chauds  où  il  avait  éprouvé  plusieurs  maladies  graves,  et 
d'où  il  était  revenu  avec  une  tumeur  de  la  rate,  fut  pris  d'hémalémèse, 
de  diarrhée  sanglante  et  d'ascitc;  les  veines  sous-cutanées  de  l'abdomen 
devinrent  variqueuses. 

Autopsie.  —  Le  foie  atrophié,  de  consistance  dure,  jaune,  mais  non 
granulé  ;  la  veine  porte  dilatée  était  remplie  par  un  thrombus  très-ferme 
de  couleur  rouge  et  ça  et  là  blanchâtre,  qui  adhérait  intimement  avec  la 
paroi  inlerne  de  la  veine  devenue  rugueuse,  épaisse  et  rouge.  La  vésicule 
contenait  deux  calculs,  sa  paroi  avait  la  consistance  du  cartilage:  la  rate 
était  très-grosse. 

Dowell  (2)  a  observé  les  deux  cas  suivants  : 

Observation  CVIt.  —  Un  malade  d'âge  moyen,  atteint  d'ascile  et  d'ana- 
sarque,  qui,  en  dernier  lieu,  fut  pris  d'un  érysipèle  des  extrémités  infé- 
rieures. Son  foie  granulé  était  atrophié;  le  tronc  et  les  branches  de  la 
veine  porte,  en  exceptant  la  veine  splénique,  élaient  comme  bouchés  par 
une  masse  molle,  qui  semblait  constituée  par  delà  fibrine.  Cette  même 
substance  existait  encore  dans  les  branches  hépatiques  delà  veine  porte, 
et  adhérait  fortement  à  la  paroi  vasculaire. 

Dans  un  second  cas  d'espèce  semblable,  la  veine  porte,  dont  la  paroi 
épaissie  et  blanche  était  garnie  intérieurement  de  lamelles  osseuses,  ren- 
fermait un  coagulum  résistant. 

Ginlrac  (3)  rapporte,  sur  ce  sujet,  cinq  cas  provenant  de  sa  prati- 
que, parmi  lesquels  trois  peuvent  trouver  place  ici. 

Ob-ervation  CVIII.  —  J.  Dudon,  âgée  de  47  ans,  avait,  à  plusieurs  re- 
prises, été  atteinte  de  fièvre  intermittente,  lorsqu'en  juillet  1846  elle 
ressentit  dans  les  flancs  des  douleurs  persistantes,  accompagnées  d'une 
fièvre  légère.  L'abdomen  se  ballonna  et  ses  parois  amincies  se  recouvri- 
rent de  veines  dilatées.  Œdème  des  pieds,  selles  ténues,  urine  rare  et 
rougeâtre,  appétit  médiocre.  Après  la  ponction  qui  donna  issue  à  une' 
grande  quantité  d'un  liquide  jaunâtre,  un  peu  trouble,  l'ascilo  se  repro- 
duisit rapidement,  de  larges  ecchymoses  apparurent  dans  la  région 
inguinale  gauche. 

Deuxième  ponction,  mort. 

Autopsie.  —  Beaucoup  de  liquide  jaune  dans  la  cavité  abdominale, 
péritoine  lisse,  non  enflammé;  muqueuse  gastrique  saine,  cà  et  là  dans 
l'intestin  quelques  vaisseaux  dilatés.  Foie  petit,  granulé,  ferme,  jaune  ; 
vésicule  pleine  de  bile;  veine  porte  entièrement  obslruée  par  un  coagu- 
lum résistant,  dur,  d'un  gris  blanchâtre.  Rate  assez  développée,  rems 
normaux. 

(1)  Monneret,  Obscro.  d' ossification  de  la  veine  porte  (Union  mèdic,  181!),  p.  49  . 

(2)  Dowell,  The  Dublin  quarter.  Journal  of  medic.  science,  août  1851,  p.  20 1. 

(3)  Gintrac,  Observations  et  recherches  sur  l'obliléralkn  le  la  veim  porte.  Bor- 
deaux, 1856. 
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Observation  C1X. —  A.  Fauquot,  âgé  de  45  ans,  berger,  habituellement 
mal  nourri  et  ayant  subi  plusieurs  allaques  irrégulières  de  fièvre  inter- 
mittente, fut  atteint,  d'abord,  de  douleurs  dans  la  région  lombaire,  puis, 
plus  tard,  d'œdème  des  pieds  et  d'ascite.  Cette  dernière  disparut  tout  à 
coup,  mais  revint  bientôt  ensuite,  accompagnée  d'une  eclasie  des  veines 
abdominales;  appétit  faible,  amaigrissement,  urine  abondante  sans 
albumine.  Après  qu'on  eut  administré  sans  succès  la  digitale,  la  scille 
et  la  scammonée,  on  pratiqua  la  ponction  ;  mais  dès  le  lendemain  l'ascile 
se  reproduisait.  Diarrhée  abondante,  douleurs  dans  l'abdomen,  apnée, 
mort. 

Dans  la  cavité  abdominale, beaucoup  de  sérum  légèrement  floconneux; 
péritoine  injecté;  foie  petit,  anfractueux,  cirrhotique;  conduits  biliaires 
normaux.  A  sa  bifurcation,  la  veine  porte  est  remplie  par  une  masse 
molle,  d'un  jaune  brun,  semblable  à  de  la  bouillie,  qui  l'obture  complè- 
tement et  adhère  solidement  à  la  paroi  vasculaire  un  peu  rougie.  Mu- 
queuse gastrique  d'un  rouge  brun,  muqueuse  intestinale  injectée;  les 
autres  organes  sont  normaux. 

Observation  'CX. —  P.  iCarriot,  âgé  de  66  ans,  souffrait  depuis  trois 
ans  d'hémorrhoïdes;  plus  récemment  il  avait  été  pris  de  rétention  d'urine 
et  de  douleurs  dans  la  région  lombaire,  qui  bientôt  avaient  été  suivies 
■d'un  œdème  des  pieds  et  d'ascite.  Absence  d'appétit,  selles  normales,  urine 
albumineuse.  La  ponction  est  pratiquée,  on  constate  une  tumeur  de  la  rate. 
Répétition  de  la  paracentèse,  diarrhée  et  vomissement  qui  deviennent 
continus  et  amènent  la  mort  par  épuisement.  Beaucoup  de  liquide  jaune 
dans  la  cavité  de  l'abdomen;  rate  grosse  et  dure;  foie  petit,  coriace,  de 
couleur  jaune;  vésicule  pleine  de  bile  verdâlre.  La  veine  porte,  incrustée 
de  nombreuses  plaques  osseuses,  est,  un  peu  avant  sa  bifurcation,  en 
partie  obturée  par  un  coagulum  brun  et  solide;  sa  paroi  interne  est  cou- 
verte, dans  un  espace  très-étendu,  par  une  substance  membraneuse  de 
couleur  jaune. 

Outre  la  cirrhose,  le  cancer  du  foie  et  les  tumeurs  adénoïdes 
peuvent  aussi  devenir  la  cause  d'une  obturation  de  la  veine  porte. 
Dans  ce  cas,  le  travail  morbide  reste  limité  à  des  branches  isolées, 
qui  sont  comprimées  par  le  carcinome,  ou  se  perdent  au  milieu  de 
lui  ;  rarement  la  thrombose  est  généralisée.  La  veine  renferme  tan- 
tôt de  simples  caillots  sanguins  transformés  ou  non,  tantôt  de  la 
substance  cancéreuse  (1). 

Les  abcès  du  foie  n'entraînent  qu'exceptionnellement  la  produc- 
tion de  coagulums  sanguins  dans  la  veine  porte;  quand  cela  arrive, 
le  thrombus  subit  ordinairement  une  décomposition  purulente,  et 
on  voit  des  métastases  se  produire  (2). 

Il  est  encore  plus  rare  de  voir  des  eclasies  des  canaux  biliaires 


(1)  Voy.  p.  G39,  et  Observ.  xevi,  xcvn,  civ. 

(2)  Voy.  p.  360. 

FiiEnicus,  3e  édit.  i-6 
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amener,  par  la  pression  qu'ils  exercent,  l'inflammation  et  le  rétré- 
cissement de  la  veine  porte,  comme  cela  eut  lieu  dans  un  cas  rap- 
porté par  Virchow  (1). 

Observation  CXI.  —  Un  journalier,  âgé  de  66  ans,  ayant  été  autrefois 
atteint  d'iiémalurie  et  d'ictère,  fut  de  nouveau  pris  d'ictère  et  de  diar- 
rhée. Santé  générale  peu  altérée,  urine  chargée  de  pigment,  selles  déco- 
lorées. Au  bout  de  peu  de  temps,  la  teinture  d'opium  fait  disparaître  la 
diarrhée,  l'urine  devient  plus  claire,  l'ictère  diminue,  mais  ne  tarde  pas 
à  reparaître.  Peu  à  peu  il  se  produit  une  ascile  et  de  l'œdème  aux  pieds. 
Bien  que  la  digestion  reste  bonne,  l'état  cachectique  fait  des  progrès  et  la 
coloration  jaune  devient  un  ictère  noir.  Faiblesse  considérable,  somno- 
lence, délire,  mort. 

L'autopsie  fournit  les  résultats  suivants  : 

La  raie,  très-grosse,  adhère  au  diaphragme  et  à  la  paroi  abdominale; 
ses  arlères  et  ses  veines  sont  fortement  épaissies  et  dilatées.  Foie  de  cou- 
leur verte,  granuleux,  un  peu  rapetissé;  vésicule  biliaire  dilatée,  conte- 
nant plusieurs  calculs  ;  canal  cystique  et  canal  cholédoque  larges  et  très- 
flexueux;  ce  dernier  contient  dans  sa  portion  terminale  très-amplifiée, 
immédiatement  avant  son  ouverture  dans  l'intestin  grôle,  un  calcul  rond, 
gros  comme  une  balle  de  fusil,  qui  doit  avoir  causé  l'ictère.  Conduits  bi- 
liaires dilatés,  parenchyme  hépatique  mou  et  vert,  acini  petits.  Les  ra- 
meaux de  la  veine,  porte,  qui  se  distribuent  dans  le  foie,  sont  larges  et 
perméables.  Dans  le  tronc  de  la  veine  porte,  la  paroi  interne  devenait  de 
plus  en  plus  épaisse,  à  mesure  que  le  vaisseau  se  rapprochait  du  foie,  et 
il  en  résultait  un  véritable  rétrécissement  du  calibre  du  vaisseau.  Près  du 
lobe  droit,  l'épaisseur  de  la  paroi  interne  était  d'un  centimètre;  en  ce 
point  elle  formait  une  masse  dense,  comme  slralifiée  et  demi-cartilagi- 
neuse, qui  était  en  grande  partie  devenue  calcaire  et  ne  laissait  plus  pour 
le  sang  qu'un  passage  étroit.  Vers  le  lobe  gauche  l'épaississement  pariétal 
était  moins  considérable;  cependant  il  existait  aussi  un  rétrécissement 
notable  du  vaisseau.  A  partir  de  ce  point,  en  descendant  en  arrière,  la 
veine  se  dilatait;  son  tronc,  a  sa  terminaison,  était  tellement  amplifié  et 
épaissi  qu'il  ressemblait  à  un  anévrysme  artériel.  Les  artères  cœliaque  et 
hépatique,  mais  surtout  la  splénique,  étaient  devenues  très-grosses  et 
leur  paroi  interne  élait  devenue  épaissie  et  ridée.  La  veine  azygos  était 
transformée  en  une  succession  d'ampoules  volumineuses  et  pleines  de 
sang;  quelques-unes  de  ces  ampoules  arrivaient  au  contact  de  la  veine 
splénique,  qui  présentait  également  en  ce  point  des  dilatations  saccifor- 
mes,  au  nombre  desquelles  trois  communiquaient  avec  les  ampoules  de 
la  veine  azygos.  Aind  il  y  avait  une  varice  anastomotique  entre  les  veines 
splénique  et  azygos. 

Virchow  pense  que  l'obstacle  primitif  au  cours  du  sang  dans  la 
veine  porte  provenait  de  la  dilatation  considérable  des  canaux  bi- 
liaires, et  il  est  porté  à  croire  que  la  concrétion  biliaire,  au  moment 

(1)  Virchow,  Verhandlungen  der  physilc.-medicin.  Gesellschaft  in  Würzburg, 
t.  VII,  p.  21. 


CONCRÉTIONS  SANGUINES  DE  LA  VEINE  PORTE.  723 

où  elle  occupait  une  position  plus  élevée,  avait  provoqué  une  inflam- 
mation chronique  de  la  paroi  de  la  veine  porte,  d'où  provenaient  les 
autres  troubles  consécutifs. 

3°  A  la  suite  d'une  compression  de  la  veine  porte  au-dessous  du  foie 
par  du  tissu  contractile  et  des  tumeurs  d'espèces  diverses. 

Déjà  (p.  547)  j'ai  rapporté  une  observation  où,  à  la  suite  d'un  ul- 
cère perforant  du  duodénum,  il  s'était  développé  du  tissu  conjonclif 
qui  avait  étranglé  le  tronc  de  la  veine  porte.  Dans  ce  cas,  le  vaisseau 
était  rempli  par  un  thrombus  stratifié,  de  consistance  caséeuse  à  son 
centre,  et  se  prolongeant  fort  avant  dans  le  foie.  La  planche  Xll 
de  l'Atlas  représente  cette  veine  porte;  en  a,  on  aperçoit  plusieurs 
varices  des  veines  gastriques.  La  mort  résulLa  d'hémorrhagies  de 
l'estomac  et  de  l'intestin.  La  rate  n'avait  pas  changé  de  volume. 

On  voit  encore  le  rétrécissement  et  la  thrombose  de  la  veine  porte 
se  produire  de  la  môme  manière,  à  la  suite  d'une  péritonite  chro- 
nique ;  c'est  ce  que  prouve  le  fait  suivant. 

Observation  CXII.  —  Plusieurs  contusions  de  l'èpigastre,  douleurs  violen- 
;  tes  et  persistantes  dans  la  région  abdominale  supérieure,  dilatation  considéra- 
i  ble  du  ventre,  veines  abdominale  »  gorgées  et  amplifiées;  foie  petit  et  refoulé 
i  en  haut,  diarrhée.  Ponction;  rapide  reproduction  de  l'épanchement,  diarrhée 
[persistante.  Mort  par  épuisement.  — Autopsie  :  Restes  d'une  péritonite  chro- 
i  ni'jue,  adhérences  solides  de  la  rate,  du  foie  et  du  pancréas  avec  les  organes 
i  voisins;  compression  de  la  veine  porte  par  des  plaques  de  tissu  conjonclif; 
t  thrombus  solide  à  l'intérieur  de  ce  vaisseau.  Foie  petit  et  dur,  rate  tuméfiée  ; 
dilatation  des  veines  du  mésentère  ;  tuméfaction  et  coloration  livide  de  la 
i.muqueuse  de  l'estomac  et  de  l'intestin  grêle;  èpanchement  trouble  et  flocon- 
i.neux  dans  la  cavité  abdominale.  —  Jean  Greillich,  ouvrier,  âgé  de  46  ans 
rresta  en  traitement  du  29  janvier  au  7  février.  Il  y  a  onze  ans,  le  ma- 
lade se  frappa  l'èpigastre  contre  une  barre  ;  cette  région  se  gonfla  et  de- 
vint très-douloureuse  ;  de  plus,  il  éprouva  de  fréquents  vomissements  et 
dde  violents  maux  de  reins,  qui  ne  l'empêchèrent  pas  de  marcher. 
LLe  malade  se  rétablit  peu  à  peu  et  resta  bien  portant  jusqu'il  y  a 
1 18  semaines,  époque  où  il  retomba  malade.  Cette  fois  encore,  il  prétend 
o qu'en  soulevant  un  pesant  fardeau,  il  a  reçu  un  coup  dans  l'èpigastre.  |] 
ressenlitdans  cette  région  de  vives  douleurs,  y  remarqua  une  tuméfac- 
tion et  devint  sujet  à  une  diarrhée  fréquente.  Il  ne  signale  du  reste  au- 
cun autre  phénomène  morbide. 

A  l'examen,  le  malade  paraît  dans  un  assez  bon  étal  de  nutrition  ;  le 
pouls  est  à  84,  point  d'ictère,  langue  nette,  léger  œdème  des  pieds.  Le 
►ventre  est  ballonné  et  fluctuant.  La  malité  hépatique  commence  au  bord 
supérieur  de  la  quatrième  côte  et  mesure,  sur  la  verticale  du  mamelon 
10  centimètres;  absence  complète  de  malité  à  l'èpigastre.  l  a  rate  est 
refoulée  en  arrière  et  quelque  peu  hypertrophiée.  On  observe  sur  lu  ré- 
B'on  épigastrique  et  sur  les  hypochoûdres  un  développement  considéra- 
ble des  veines  ;  la  cicatrice  ombilicale,  dislendue  par  du  liquide,  forme 
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une  saillie  globuleuse;  elle  est  située  à  21  centimètres  de  l'apophyse 
xiphoïdeet  à.  19  centimètres  de  la  symphyse. 

Matité  précordiale  normale,  bruits  du  cœur  sourds,  mais  purs.  En  ar- 
rière de  la  poitrine  et  à  gauche,  la  matité  remonte  jusqu'à  la  huitième 
vertèbre  dorsale  ;  il  en  est  de  même  du  côté  droit.  Souffle  vésiculaire 
rude  aux  deux  sommets.  Urine  dépourvue  d'albumine,  selles  brunes. 

2  février.  —  Hier,  la  ponction  abdominale  a  évacué  environ  21  livres 
de  liquide.  Immédiatement  après  on  constata  que  le  foie  était  resté  peu 
volumineux;  le  patient  éprouvait  dans  l'épigastre  une  douleur  intense 
qui  ne  lui  laissait  pas  de  repos.  Le  fluide  évacué  est  d'un  jaune  sale,  flo- 
conneux et  chargé  d'albumine.  Le  soir,  l'épanchement  s'était  déjà,  en 
grande  partie,  reformé  ;  la  sécrétion  urinaire  demeure  très-reslreinte  ; 
pouls  à  84  ;  sommeil  troublé  par  la  douleur;  sensorium  libre. 

Le  3.  —  L'élat  du  malade  s'est  un  peu  amélioré;  l'urine  continue 
d'élrerare;  chaque  jour,  deux  selles  ténues  et  aqueuses.  Le  ventre  est 
aussi  tendu  qu'avant  la  ponction  ;#  douleurs  vives  dans  la  région  hépati- 
que ;  langue  nette  ;  soif  modérée. 

Le  4.  —  Dyspnée  considérable  par  suite  de  l'ascite.  Très-peu  d'œdème 
aux  pieds  ;  cinq  selles  ténues. 

Sous  l'action  d'une  diarrhée  persistante,  le  malade  s'affaiblit  de  plus  en 
plus  jusqu'au  7  février,  où  la  mort  survint,  sans  que  la  connaissance  eût 
été  troublée. 

Autopsie.  —  Rien  d'anormal  du  côté  du  crâne,  ni  de  son  contenu.  Dans 
les  cavilés  pleurales  droite  et  gauche,  environ  I  livre  1/2  d'un  fluide 
clair  ;  à  droite  le  poumon  est  presque  complètement  adhérent. 

La  muqueuse  du  pharynx  et  de  l'œsophage  est  rouge  et  recouverte  de 
matières  jaunes  provenant  de  l'estomac. 

La  muqueuse  du  larynx  et  de  la  trachée  est  d'un  rouge  intense  ;  glande 
thyroïde  petite;  glandes  bronchiques  mélanotiqnes.  Poumon  un  peu 
œdématié  à  ga  uche,  beaucoup  à  droite;  en  bassplénisé. 

Cœur  et  son  enveloppe  sans  altération  notable  ;  environ  16  livres  d'un 
liquide  trouble  dans  la  cavité  abdominale. 

I.ara'e  est  entourée  d'une  matière  couenneuse  solide,  complètement 
organisée,  très  développée  surtout  du  côté  du  hile  ;  la  glande  adhère  in 
limement  à  la  paroi  costale  et  au  cul-dc-sac  de  l'estomac  ;  l'artère  et  la 
veine  spléniqucs  sont  perméables  et  sans  coagulums.  L'organe  pèse  990 
grammes,  sa  longueur  est  de  6  pouces  1/2,  sa  largeur  de  4  3/i,  son 
épaisseur  de  1  1/3;  le  parenchyme  dur,  très-brillant,  contient  beaucoup 
de  sang. 

La  portion  pylorique  de  l'c?tomac  est  solidement  fixée  par  de  fausses 
membranes;  la  veine  porte,  notablement  rélrécie,  présente  une  ouver 
Iure  anguleuse  et  est  entourée,  de  tissu  conjonctif  dur  et  résistant;  près 
d'elle,  Tarière  hépatique  est  également  aplatie.  Le  tronc  de  la  veine 
porte,  dans  la  scissure  du  foie,  a  une  étroilesse  inusitée  ;  il  est  rempl 
de  co.'igulums  friables  d'une  couleur  rouge  noirâtre,  qui  s'étendent  jus 
que  dans  les  branches  se  distribuant  à  l'intérieur  du  foie,  et  y  prennent 
une  teinte  rouge  noire  homogène.  Dans  un  point  seulement  le  thrombus 
adhère  à  la  paroi  de  la  veine,  qui  avait  d'ailleurs  conservé  son  poli  nor- 
mal. Capsule  du  foie  épaissie,  adhérant  au  diaphragme;  volume  de  la 
glande  un  peu  diminué;  parenchyme  dur  et  uniformément  brun;  veine 
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hépatiques  sans  coagulums.  Le  pancréas  est  enveloppé  par  du  tissu  con- 
jonctif  dur  et  résistant,  avec  lequelil  est  presque  confondu.  La  muqueuse 
de  l'estomac  a  une  couleur  livide,  et  est  couverte  de  nombreux  flocons 
de  pigment,  résidus  d'infiltrations  hémorrhagiques. 

Dans  le  mésentère  et  le  mésocôlon  les  veines  sont  médiocrement  dila- 
tées, la  séreuse  de  l'intestin  grûle  présente  une  injection  vive,  sa  mu- 
queuse est  noirâtre,  celle  du  gros  intestin  un  peu  moins  foncée.  Les  ap- 
pendices épiploïques  sont  œdémaliés.  Les  matières  contenues  dans  l'in- 
testin sont  fluides  et  d'un  jaune  pâle;  dans  la  cavité  du  bassin  on  trouve 
un  fluide  purulent. 

Reins  conlneant  beaucoup  de  sang,  mais  d'ailleurs  normaux. 

Vessie  vide. 

Une  observation  semblable  a  été  rapportée  par  Barth (1),  qui  a  vu 
chez  une  femme  de  20  ans,  la  mort  survenir  dix  mois  après  l'accou- 
chement, par  suite  d'une  péritonite  chronique.  La  cavité  abdomi- 
nale était  remplie  par  un  liquide  trouble;  la  veine  porte,  avant  son 
entrée  dans  le  foie,  était  entourée  d'un  tissu  conjonctif  blanc  et 
serré,  ses  branches  étaient  remplies  par  des  caillots  (2). 

Une  obstruction  delà  veine  mésentérique  seule  résulte,  dans  quel- 
ques cas,  de  l'inflammation  du  mésentère,  quand  le  travail  morbide 
envahit  la  paroi  vasculaire,  ou  lorsque  la  lumière  de  la  veine  est  ré- 
trécie  par  du  tissu  conjonctif  contractile.  Cohn  (3)  a  rapporté  une 
observation  de  cette  espèce. 

Une  cause  d'obstruction  bien  plus  fréquente  que  la  péritonite  se 
rencontre  dans  les  produits  de  formation  nouvelle,  qui  rétrécissent 
assez  le  calibre  de  la  veine  porte,  dans  la  portion  situ  ée  au-dessous 
du  foie,  pour  que  des  coagulations  sanguines  puissent  s'y  produire.. 
C'est. ainsi  qu'agissent  surtout  les  carcinomes,  qui  se  développent 
dans  l'estomac,  le  pancréas,  l'épiploon,  les  glandes  rétropérilonéales, 
ou  y  forment  des  dépôts.  Gendrin  (4)  et  Bouillaud  (5)  ont  décrit  des 
cas  semblables,  dans  lesquels  le  tronc  de  la  veine  était  o  bstrué  ;  moi- 
même  j'ai  vu  plusieurs  fois  des  concrétions  se  former  dans  certaines 
branches  de  la  veine  porte,  telles  que  la  veine  splénique,  lorsque  le 
pancréas  était  cancéreux,  ou  dans  la  veine  mésentérique  supérieure, 
quand  le  cancer  avait  pour  siège  l'épiploon,  les  glandes  rélropéri- 
tonéales,  etc.  Ordinairement  le  processus  morbide  envahit  d'abord 
les  petits  ramuscules,  d'où  fait  saillie  un  thrombus  globuleux,  qui 

(1)  Barth,  Bulletin  de  la  Société  anulomique,  1851,  p.  351. 

(2)  Voyez,  en  outre,  Ziegler,  De  vence  portât  obstruction  e.  Regiomont,  18GQ, 
p.  26. 

(3)  Cohn,  Embolische  Geßskrankheiten.  Berlin,  18G0,  p.  G88. 

(4)  Gendrin,  Traité  de  médite,  prat.,  t.  II,  p.  233. 

(5)  Bouillaud,  Archiv,  de  médec.  Paris,  1823,  t.  II,  p.  198  et  199. 
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augmente  progressivement  de  volume,  et  que  des  coagulums  nou- 
veaux vont  prolonger  au  loin,  sans  pourtant  que  le  vaisseau  soit 
d'habitude  complètement  obstrué  (i). 

Un  intérêt  tout  particulier  nous  est  encore  offert  par  l'étude  de  ces 
oblitérations  qui,  limitées  à  certaines  branches'  isolées  de  la  veine 
porte,  entraînent  l'atrophie  des  portions  correspondantes  du  paren- 
chyme hépatique.  On  trouve  dans  la  glande  des  parties  déprimées, 


l'ig.  127.  —  Rétractions  cicatricielles,  à  la  suite  d'une  pyléphlébite  adhésive. 

qui  sont  formées  par  un  tissu  fibreux  condensé,  et  dont,  parfois,  le 
nombre  est  assez  considérable  pour  donner  à  l'organe  un  aspect  lo- 
bulé(2).  Si,  par  la  dissection,  on  poursuit  la  veine  porte  jusque  dans 
ces  cicatrices,  on  reconnaît  que  celles  de  ses  branches  et  ceux  de  ses 
rameaux  qui  s'y  distribuent  sont  oblitérés.  Dans  la  planche  XII  de 
V Atlas,  fig.  4,  on  a  représenté  une  de  ces  branches  avec  ses  rameaux, 
qui  sont  transformés  en  cordons  fibreux  ;  la  surface  du  foie  présente 
une  scissure  profonde,  résultant  de  la  disparition  de  la  substance 
glandulaire  alimentée  par  ces  vaisseaux. 

(1)  Dans  ces  circonstances,  le  tlirombus  peut  être  simple  ou  contenir  les  élé- 
ments du  cancer.  Bamberger  (/oc.  cit.,  p.  G35)  cite  un  cas  de  formation  endogène 
du  cancer  dans  la  veine,  porte,  qui  existait  en  l'absence  de  tout  autre  produit  can- 
céreux dans  le  reste  du  corps.  Toute  l'étendue  de  la  veine  porto^  jusque  dans  ses 
ramifications  les  plus  fines,  était  remplie  par  un  coagulum  pultacé  formé  de  cel- 
lules à  noyaux,  volumineuses  et  de  forme  variable. 

.  Voyez  aussi  Virchow,  Archiv,  fürpüthol.  Anatom.,  t.  II,  p.  5i)7. 

(2)  Voy.  (ig,  127,  où  la  portion  postérieure  du  lobe  droit  est  représentée  avec  de 
semblables  rétractions  cicatricielles.  Du  reste,  on  doit  distinguer  ces  cas  d'avec  la 
lobulation  du  foie  qui  accompagne  l'hépatite  circonscrite  (fiy.  69)  et  d'avec  la  lo- 
bulation  congénitale,  d'ailleurs  fort  rare,  dont  la  figure  128  donne  un  exemple. 
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Le  mode  de  développement  de  ce  travail  d'oblitération  n'est  pas 
encore  suffisamment  expliqué;  plusieurs  fois  je  l'ai  vu  se  produire 
à  la  suite  de  fièvres  inter- 
mittentes opiniâtres,  et  avec 
d'anciennes  tumeurs  de  la 
raie;  aussi  je  regarde  comme 
vraisemblable ,  que  l'occlu- 
sion des  rameaux  de  la  veine 
porte  est  souvent  produite 
par  l'immigration  d'un  cail- 
lot provenant  de  la  rate  ou 
d'un  des  organes  dans  les- 
quels la  veine  porte  prend 
racine.  Cependant,  il  m'est 
impossible  de  fournir  une  Fig.  128.  —  Lobulation  congénitale  du  foie, 
preuve  certaine  de  mon  opi- 
nion. Schuh  (1)  rapporte  deux  cas  de  cette  espèce  ;  l'un  d'eux  peut 
trouver  place  ici. 

Observation  CXIII.  —  J.  Schenk,  boucher,  âgé  de  39  ans,  d'une  consti- 
tution robuste,  n'a  jamais  eu,  dans  son  enfance,  d'autre  maladie  qu'une 
fièvre  intermittente  qu'il  éprouva  à  l'âge  de  9  ans.  Depuis  sept  années  il 
ressent  fréquemment  des  doulenrs  dans  les  hypochondres  ;  il  y  a  quel- 
ques semaines,  ces  douleurs  sont  devenues  persistantes  et  se  sont  accom- 
pagnées de  fièvre.  Teint  terreux  ;  rate  et  foie  sensibles  à  la  pression,  tous 
deux  hypertrophiés;  chaque  jour  un  accès  de  fièvre  dans  l'après-midi. 
Prescription  :  sangsues  sur  la  région  splénique,  cataplasmes  et  postérieu- 
rement quinine.  Peu  à  peu  l'ascite  se  développe.  Plusieurs  semaines 
plus  tard  la  fièvre  se  reproduit  accompagnée  d'une  sensibilité  très-vive 
de  la  rate  et  d'une  rapide  augmentation  de  l'ascite  ;  on  prescrit  le  calomel. 
La  fièvre  présente  des  intermissions  évidentes  ;  il  se  produit  une  dimi- 
nution passagère  del'épanchement  abdominal. 

Dans  une  période  plus  avancée  de  la  maladie,  la  fièvre  redevint  conti- 
nue, l'abdomen  douloureux,  il  survint  des  vomissements  verdâtres,  et  la 
mort  arriva  six  mois  après  l'admission.  , 

Autopsie.  —  La  cavité  abdominale  contient  plusieurs  livres  d'un  li- 
quide jaune  et  floconneux  ;  péritoine  opaque  et  épaissi,  ça  et  là  injecté 
et  couvert  d'exsudals.  Le  foie  est  petit,  le  bord  antérieur  de  son  lobe 
droit  est  atrophié;  sur  sa  face  convexe  on  remarque  un  grand  nombre 
de  rétractions  cicatricielles  profondes.  Substance  glandulaire  brune,  co- 
riace, divisée  en  lobules  ayant  du  volume  d'un  haricot  à  celui  d'un  grain 
de  millet  et  enveloppés  dans  un  tissu  comme  tendineux.  Plusieurs  des 
ramifications  principales  de  la  veine  porte  sont  oblitérées  et  transformées 
encordons  fibreux.  La  rate  pèse  4  livres,  atteint  jusqu'à  l'iléon,  est  d'un 

(1)  Schuli,  Zeitschrift  der  Gesellschaft  der  Aerzte  in  Wien,  t.  II,  p.  453. 
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brun  ronge,  friable,  épaissie  en  arrière  dans  une  étendue  large  comme  le 
poing,  dure  et  gorgée  de  sang. 

II.  —  Symptômes. 

Le  travail  d'obstruction  dans  la  veine  porte  ne  s'annonce  habi- 
tuellement par  aucun  symptôme  local.  C'est  par  exception  seule- 
ment que  l'on  voit  l'inflammation  de  la  paroi  veineuse  devenir  assez 
vive  pour  causer  de  la  douleur.  La  plupart  du  temps  la  maladie 
présente  les  caractères  suivants  : 

Après  une  durée  assez  longue  des  accidents  propres  aux  maladies 
précédant  ordinairement  l'affection  de  la  veine  porte,  telles  que  la 
cirrhose,  l'atrophie  chronique,  le  cancer  de  l'estomac  ou  d'autres 
organes  abdominaux,  on  voit  tout  à  coup  apparaître  les  symptômes 
d'une  stase  considérable  dans  les  parties  d'où  procèdent  les  racines 
de  la  veine  porte.  Une  ascite  se  développe,  qui  en  peu  de  jours 
atteint  un  très-haut  degré  et  se  reproduit  immédiatement  après  la 
ponction  ;  les  veines  sous-cutanées  abdominales  se  dilatent,  elles 
parcourent  sous  forme  de  cordons  très-larges  le  ventre  et  la  partie 
inférieure  du  thorax  en  remontant  vers  l'aisselle.  En  môme  temps 
le  volume  de  la  rate  s'exagère,  il  se  produit  une  diarrhée  composée 
de  matières  muqueuses,  aqueuses,  souvent  aussi  sanguinolentes, 
qui  fréquemment  s'accompagne  de  vomissements;  l'urine  devient 
extraordinairement  rare  et  dense;  les  malades  s'affaissent  rapide- 
ment, prennent  un  aspect  blafard  et  cachectique,  les  pieds  en- 
flent, etc.,  etc. 

Ces  divers  symptômes  ne  sont  pas  toujours  également  marqués  ; 
ils  sont  plus  ou  moins  caractérisés  suivant  que  l'obstruction  de  la 
veine  est  complète  ou  incomplète,  qu'elle  se  forme  vile  ou  lente- 
ment, que  la  circulation  collatérale  compense  ou  non  l'effet  de.  la 
stase  (1). 

L'analyse  de  28  observations  d'obstruction  de  la  veine  porte  a 
donné,  sous  le  rapport  de  la  Symptomatologie,  les  résultats  sui- 
vants : 

L'ascite  faisait  défaut  dans  3  cas  seulement  ;  chez  un  homme  qui 
succomba  à  des  hémorrhagies  profuses  de  l'estomac  et  de  l'intestin, 
je  n'ai  pu  constater  ni  ascite  ni  tuméfaction  de  la  rate,  bien  que 
le  tronc  et  les  branches  de  la  veine  porte  fussent  complètement 
obstrués.  Dans  ce  cas  l'hémorrhagie  avait  empêché  la  stase  de  pro- 
duire une  transsudation  séreuse.  C'est  par  la  même  raison  que 

(1)  Relativement  aux  voies  de  circulation  collatérale,  comparez  p.  307  et  suiv. 
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Handfield  Jones  (1)  ne  trouva  pas  d'ascite  chez  une  femme  qui, 
atteinte  de  cirrhose  et  d'obstruction  de  la  veine  porte,  avait  eu  des 
hématémèses. 

Le  développement  des  veines  sous-cutanées  se  produisit  treize 
fois  sur  vingt-huit.  Il  était  surtout  marqué  dans  les  observations 
rapportées  par  Reynaud  et  Stokes;  non-seulement  la  veine  porte, 
mais  encore  la  veine  cave,  étaient  obturées. 

La  tuméfaction  de  la  rate  a  manqué  dans  quatre  cas,  en  partie  à 
cause  de  la  dégénérescence  atrophique  ou  cireuse  de  cet  organe,  en 
partie  parce  que  la  pression  sanguine  avait  été  compensée  par  une 
hémorrhagie. 

Contrairement  à  la  rate,  le  foie  fut  trouvé  d'un  volume  normal  ou 
hypertrophié,  dans  quatre  cas  seulement;  il  s'agissait  alors  principa- 
lement de  cancers  hépaLiques,  compliqués  postérieurement  d'une 
obstruction  delà  veine  porte.  L'ictère  ne  fut  observé  que  quatre  fois. 
Quant  à  l'état  des  fonctions  gastriques  et  intestinales,  dans  tous  les 
cas,  à  l'exception  de  trois,  il  existait  de  la  diarrhée,  et,  chez  un 
tiers  des  malades,  les  selles  étaient  sanguinolentes  ou  môme  consti- 
tuées par  du  sang  pur;  plus  rarement,  dans  quatre  cas  seulement,  il 
y  avait  en  outre  des  vomissements  sanglants.  Les  autres  accidents, 
tels  que  la  dyspepsie,  la  diminution  de  la  sécrétion  urinaire,  etc.,  ne 
jouent  ici  qu'un  rôle  secondaire  et  sont  faciles  à  expliquer. 

III.  —  Diagnostic. 

Le  diagnostic  de  l'obstruction  de  la  veine  porte  ressort  natu- 
rellement de  ce  qui  vient  d'être  dit.  Il  peut  être  étubli  avec  certi- 
tude quand  existe  l'ensemble  des  symptômes  de  la  stase,  il  devient 
plus  difficile  quand  plusieurs  de  ceux-ci  font  défaut.  Dans  ce  cas, 
on  doit  se  guider  surtout  sur  le  retour  extraordinairement  rapide 
de  l'ascite  après  la  ponction  ;  dans  aucune  autre  affection  donnant 
lieu  à  un  épanchement  abdominal,  ce  phénomène  n'est  aussi  mar- 
qué quici. 

La  maladie  conduit  presque  infailliblement  à  la  mort.  Nous  ne 
possédons  aucune  observation  positive  montrant  qu'une  circulation 
collatérale  puisse  compenser  l'effet  de  la  stase  assez  complètement 
pour  que  la  vie  soit  conservée;  en  tous  cas,  il  n'en  saurait  être  ainsi 
que  dans  les  formes  simples  dues  à  une  péritonite  chronique,  et 
non  dans  celles  qui  s'accompagnent  d'une  dégénérescence  du 
foie. 

(1)  Handfield  Jones,  Médical  Times  and  Gazelle,  août  1855,  p.  184. 
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Le  pronostic  se  conclut  naturellement  de  ce  que  nous  venons 
dire. 

IV.  —  Traitement. 

Il  a  pour  but  de  s'opposer,  autant  que  possible,  aux  troubles  ré- 
sultant de  l'occlusion  d'un  vaisseau  important. 

On  cherchera  à  modérer  la  diarrhée,  ainsi  que  les  hémorrhagies 
gastriques  et  intestinales,  à  l'aide  du  ratanhia,  de  l'acide  tannique, 
des  astringents  métalliques  ;  à  arrêter  la  chute  des  forces,  à  s'oppo- 
ser à  l'ascite  au  moyen  d'aliments  légers,  faciles  à  digérer  et  nour- 
rissants. Contre  l'ascite,  il  est  inutile  d'employer  les  diurétiques; 
car  en  présence  de  la  diminution  dans  la  pression  exercée  par  le 
sang  artériel,  on  ne  peut  espérer  d'exciter  l'activité  des  reins  et  on 
doit  plutôt  craindre  de  nuire  à  la  digestion.  Essayer  les  drastiques 
serait  accélérer  l'épuisement  ;  reste  donc  la  ponction,  qu'on  dif- 
férera le  plus  longtemps  possible  et  qu'on  ne  réitérera  que  quand  la 
dyspnée  devient  menaçante. 

Art.  II. —  Obturation  île  la  veine  porte. 

Dans  l'article  consacré  aux  calculs  hépatiques  et  aux  entozoaires 
des  voies  biliaires,  nous  parlerons  de  l'obturation  de  la  veine  porte 
par  des  calculs  (Jacob  Camenicenus  et  Devay),  et  de  la  présence 
dans  cette  veine  du  distome  hépatique. 

Art.  III.  —  Dilatation  de  la  îeine  porte. 

On  l'observe  soit  sur  le  tronc,  soit  sur  les  branches  ou  les  racines 
de  ce  vaisseau,  mais  rarement  elle  occupe  toutes  ces  parties  à  la 
fois  (1). 

I.  —  Causes. 

Sa  cause,  comme  celle  de  toutes  les  phlébeclasies,  est  tantôt  une 
stase  du  sang  veineux,  tantôt  une  lésion  dans  la  nutrition  de  la  paroi 
par  suite  d'une  phlébite  chronique,  etc.,  etc. 

(1)  On  ne  trouve  dans  les  anciens  auteurs  qu'un  petit  nombre  d'exemples  de 
dilatation  de  la  veine  porte.  Parmi  ceux-ci  on  doit  ranger  les  faits,  déjà  mentionnés, 
rapportés  par  Meibom,  Mercatus,  Martin,  et  les  observations  de  Vésale,  Wedei, 
Stango,  Hiller,  citées  par  Stahl-Gaetke  (De  vend  porlœ.  Halœ,  1698.  Traduit  en 
français  par  Jules  Brongniart.  Paris,  1860)  ;  enfin  une  note  de  Portai  (Ma/adies  du 
foie.  Paris,  1813,  p.  37).  Dans  celle-ci  il  s'agit  d'un  homme  qui  souffrit  longtemps 
d'hypochondrie,  de  vertige,  de  pulsations  abdominales,  de  douleurs  dans  les  liypo- 
ebondres,  et  de  flux  taémorrholdaire  ;  la  mort  arriva  au  milieu  du  délire  et  des 
convulsions.  On  Irouva  le  foie  et  la  rato  très-gros;  la  veine  porte  dilatée  avait  la 
grosseur  de  l'intestin  gréle,  celui-ci  avait  la  couleur  livide  de  la  gangrène. 
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II.  —  Symptômes. 

On  voit  la  dilatation  de  la  veine  porte  coïncider  souvent  avec  la 
destruction,  à  l'intérieur  du  foie,  de  nombreux  capillaires  de  cette 
veine,  comme  cela  a  lieu  dans  l'atrophie  chronique  (I)  et  dans  la 
cirrhose  (Voy.  p.  297).  Un  singulier  exemple  de  cette  dernière 
espèce  a  été  rapporté  par  Linas  (2)  : 

Observation  CXIV.  —  Un  jeune  homme  de  18  ans,  qui,  deux  ans  aupa- 
ravant, avait  été  atteint  de  fièvre  typhoïde,  succomba  à  une  dysentérie. 
Le  foie  était  cirrhosé,  ratutiné,  atrophié,  d'un  brun  jaune  ;  toutes  les 
veines  abdominales  étaient  flexueuses,  alternativement  dilatées  et  rétré- 
cies  ;  les  veines  splénique,  mésentérique,  épigastrique  et  iliaque  externe 
étaient  aussi  larges  que  la  veine  cave  inférieure  ;  au  contraire,  les  veines 
cutanées  n'offraient  qu'une  dilatation  modérée.  Dans  toute  l'étendue  de 
l'intestin  on  trouvait  des  extravasations  sanguines;  glandes  intestinales 
gonflées;  inflammation  vive  du  rectum  ;  pas  une  goutte  dè  liquide  dans 
la  cavité  abdominale. 

Le  même  effet  est  produit  par  l'occlusion  de  la  veine  porte  par 
des  thrombus  (Carswell),  des  carcinomes  ou  des  calculs  (Devay). 

La  dilatation  variqueuse  est  beaucoup  plus  rare  que  celle  qui  est 
uniforme.  Je  n'ai  vu  qu'une  seule  fois  des  varices  des  veines  gastri- 
ques coïncidant  avec  une  occlusion  de  la  veine  porte  (pl.  XII,  fig. 
2,  a).  Dans  plusieurs  cas  j'ai  observé  sur  l'intestin  grêle  des  varices, 
suite  de  la  compression  et  de  l'oblitération  qu'avaient  fait  subir  aux 
veines  mésaraïques  des  brides  de  tissu  conjonctif,  produites  par 
une  inflammation  du  mésentère.  La  muqueuse  de  l'intestin  grêle, 
brusquement  coudé  en  ces  points,  était,  dans  toute  l'étendue  où  se 
prolongeaient  les  racines  des  veines,  comprimée,  d'un  noir  bleuâtre 
et  couverte  d'un  mucus  foncé. 

"Virchow  décrit,  dans  le  cas  de  rétrécissement  et  d'ossification  de 
la  veine  porte  que  nous  avons  mentionné  plus  haut,  des  varices  de 
la  veine  splénique,  dont  les  parois  étaient  amincies  sur  certains 
points,  et  épaissies  sur  d'autres  ;  ses  branches,  au  voisinage  du 
hile,  mesuraient  de  2  à  2  centimètres  et  demi,  et  son  tronc  de  5  à 
7  centimètres  ;  celui  de  la  veine  porLe  avait  7  centimètres  de  péri- 
mètre. 

(1)  Nous  avons  décrit  plusieurs  cas  de  cette  espèce,  pages  53G  et  537. 

(2)  Linas,  Bulletin  de  l'Académie  de  médecine  de  Paris,  octobre  1855,  t.  XXI, 
p.  02. 
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Art.  IV.  —  Osoification  «le  la  reine  porte. 

De  nombreuses  observations  (1)  prouvent  que,  dans  certaines  cir- 
constances, la  paroi  de  la  veine  porte  peut  s'ossifier.  Ordinairement 
on  trouve  seulement  quelques  écailles  calcaires,  situées  dans  les 
tuniques  interne  et  moyenne  ;  rarement  la  tunique  externe  est 
atteinte  et  la  paroi  ossifiée  circulairement  ou  dans  une  grande  éten- 
due. Les  plaques  caleai  res  ont  une  surface  lisse,  sont  surtout 
épaisses  à  leur  partie  moyenne  et  s'amincissent  vers  leurs  bords.  Le 
vaisseau  malade,  outre  ces  points  ossifiés,  en  présente  d'autres  qui 
sont  épaissis,  comme  cartilagineux,  et  ressemblent  à  ceux  qu'on 
trouve  sur  les  artères  atbéromaleuscs.  Virchow  (2)  a  vu  la  paroi 
interne  de  la  veine  porte,  à  son  entrée  dans  le  foie,  arriver  progres- 
sivement à  une  épaisseur  d'un  centimètre.  Cette  paroi  était  consti- 
tuée par  une-matière  cartilagineuse,  stratifiée,  et  en  partie  ossifiée. 
La  cause  de  cette  dégénérescence  de  la  paroi  de  la  veine  porte  est, 
comme  pour  les  artères,  une  inflammation  chronique. 

On  voit  l'ossification  de  la  veine  porte  se  produire  dans  les  mômes 
circonstances  que  la  pyléphlébiLe,  surtout  concurremment  avec 
l'obstruction  du  vaisseau,  que  celle-ci  soit  consécutive  à  la  cirrhose, 
à  une  péritonite  chronique  ou  à  une  inflammation  de  la  capsule  de 
Glisson. 

11  est  remarquable  que  l'état  graisseux  de  la  paroi  veineuse  n'a 
presque  jamais  été  observé  dans  la  veine  porte,  tandis  que  c'est  la 
dégénérescence  la  plus  fréquente  dans  les  artères.  Cependant  l'ob- 

(1)  Les  plus  importantes  d'entre  elles  sont  les  suivantes  :  Ruysch  (Observât. 
Anat.,  n°  lxx.  Thèse,  n°  58)  a  trouvé,  chez  un  hydropique,  outre  des  tubercules 
dans  le  péritoine,  la  veine  porte  en  partie  ossifiée;  il  a  représenté  ce  cas  dans 
les  Observât.  Anat.,  fig.  58;  Otto  (Pat/iol.  Anat.,  p.  358);  Biermayer  (Museum 
anat.  pat  hol.  nosocomii  universilatis  Vindobonens  181C,  p.  102),  et  Rokitansky 
(Patkologisdie  Anatomie,  t.  I,  p.  656)  ont  décrit  s  préparations  anatomiques  de 
l'ossification  des  veines  porte  et  splénique,  qui  appartiennent  au  musée  de  Vienne. 
Lobstein  (Phcebus,  De  concrementis  venarum  osseis  et  calculosis.  Berolini,  1832)  a 
vu  l'intérieur  du  sinus  de  la  veine  porte  présenter,  dans  une  vaste  étendue,  une 
lésion  semblable  à  celle  des  artères.  Bourdon  etPiedagnel  (Encyclopédie  des  seien, 
médicales,  t.  V,  p.  86.  Paris,  1835)  ont  observé  l'ossification  complète  de  la  veine 
porte  chez  un  individu  atteint  de  tumeur  splénique  et  d'hématémèse.  Pressât 
(Gazette  médicale  de  Paris,  1836,  p.  346)  a  vu,  en  même  temps  qu'un  cancer  de 
l'estomac,  les  parois  de  la  veine  porte,  remplie  d'une  matière  médullaire,  incrustées 
de  déiiôts  calcaires.  Dans  ces  derniers  temps,  Raikem  (Mémoires  de  l'Académie  de 
médecine  de  Belgique,  t.  I,  p.  38),  Frisson,  Dowell,  Gintrac,  Virchow  (loc.  cit.)  ont 
donné  des  descriptions  précises  d'ossifications  de  la  veine  porte,  qui  toutes  coïnci- 
daient avec  l'obstruction  de  ce  vaisseau.  Puchelt  (loc.  cit.,  t.  III,  p.  272),  Oppolzer 
et  Bamberger  rapportent  également  des  observations  de  cette  nature. 

(2)  Virchow,  loc.  cit.,  p.  24 . 
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servationcv  nous  prouvera  que  la  dégénérescence  graisseuse  de  la 
paroi  peut  également  se  rencontrer  dans  la  veine  porte. 

Art.  V.  —  Itupturc  «le  la  veine  porte. 

C'est  là  un  fait  rare  dont  on  ne  trouve  qu'un  très-petit  nombre 
d'exemples  dans  la  littérature  médicale  (1). 

J'ai  eu  une  fois  l'occasion  d'observer  un  malade  dont  la  mort  fut 
due  à  cette  cause;  dans  ce  cas,  la  veine  porte  présentait,  en  cer- 
tains points,  une  dégénérescence  graisseuse  très-avancée. 

Observation  CXV.  —  Troubles  de  la  digestion,  accès  de  crampes  d'es- 
tomac, diarrhée  ;  abus  de  spiritueux;  douleurs  intenses,  sensations  de  rupture 
dans  l'épigastre,  syncopes,  symptômes  d'une  hémorrhagie  interne  ;  mort  deux 
jours  plus  tard.  —  Autopsie:  Extravasaten  considérable  de  sang  entre  les 
feuillets  péritonéaux  qui  entourent  la  veine  porte  et  la  veine  splénique;  dégé- 
nérescence adipeuse  étendue  des  parois  de  la  veine  porte  de  ses  branches  ; 
état  gras  très  avancé  du  pancréas;  foie  adipeux,  hypertrophie  de  son  tissu 
conjonctif.  —  Otto  Pfennig,  lithographe,  âgé  de  41  ans,  fut  admis  à 
l'hôpital  Allerheiligen  le  6  juin  1846  et  mourut  le  8  du  môme  mois. 

Le  malade,  pâle  et  décharné,  racontaque  depuis  longtemps  il  souffrait 
de  troubles  digestifs,  de  crampes  fréquentes  dans  l'estomac  et  d'une 
diarrhée  opiniâtre.  A  plusieurs  reprises  il  aurait  eu  la  jaunisse.  Depuis 
un  grand  nombre  d'années  il  ne  supportait  plus  que  des  aliments  légers 
et  peu  abondants;  il  ne  pouvait  commettre  la  moindre  erreur  de  ré- 
gime sans  en  ôlre  sévèrement  puni.  Il  y  a  quelques  mois,  il  a  vomi,  sans 

{])  Andr.  Vesalius  (Epis toi.  de  radiée  ehinœ.  Opera  omnia.  Lugdun.  Batav.,  1725, 
t.  II,  p.  674)  rapporte  l'autopsie  d'un  jurisconsulte  qui  succomba  subitement  en 
prenant  son  repas,  a  Quumque  ipsum  dissecarem,  reperi  mox  Universum  corporis 
sanguinem,  adliuc  impense  calidum,in  perilonœi  amplitudinem  confluxisse.  Hujus 
sanguinis  fluxui  occasionem  praebuerat  induratus  quidam  in  vense  porlse  candice 
abscessus,  qui  parte  quadam  suppuratus,  effractusque  sanguini  viam  dedeiat.  » 
Le  foie  était  granulé,  la  rate  très-grosse.  Schenckius  (Observât,  medic.  rarœ)  a 
trouvé,  chez  un  homme  qui  avait  souffert  pendant  longtemps  de  gastralgie  et  de 
niélœna,  l'estomac  à  moitié  plein  de  sang,  et  une  déchirure  de  la  veine  porte  à 
la  surface  concave  du  foie  (?).  Testa  (Delle  mala t lie  del  cuore)  cite  une  observa  - 
tion de  f'olchi,  où  il  s'agit  d'une  jeune  fille  qui  mourut  subitement  après  avoir 
mangé  sa  soupe.  La  cavité  abdominale  contenait  une  masse  de  sang  fluide,  l'in- 
testin était  couvert  de  caillots  ;  la  veine  porte,  qui,  à  son  entrée  dans  le  l'oie,  sem- 
blait dilatée,  présentait  une  plaie  béante  large  de  1/2  pouce.  Tout  le  reste  normal. 
Meli  (Sülle  febbri  biliöse,  1822)  ;  Lobstein  (Traité  d'anal,  pat/iol.  Paris,  1833, 
t.  II,  §  1127)  ont  trouvé,  à  l'autopsie  d'un  homme  mort  d'une  lièvre  bilieuse,  le 
sinus  de  la  veine  porte  atteint  d'une  déchirure  longue  de  8  lignes  et  à  bords  ren- 
versés. La  paroi  du  vaisseau  était  ramollie  et  facile  à  déchirer  avec  les  doigts.  4 

Toulmouchc  (Arch.  de  mëd.,  octobre  1837,  3°  série,  t.  III,  p.  228)  a  vu  un  ma- 
lade, atteint  d'épilepsie,  succomber  à  une  déchirure  de  la  veino  splénique  ;  celle- 
ci  avait  des  parois  très-minces  et  teintes  d'un  rouge  vif.  La  déchirure  siégeait  à 
l'endroit  où  cette  veine,  avant  de  pénétrer  dans  la  rate,  se  divise  en  plusieurs 
grosses  branches. 
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tousser,  une  grande  quantité  de  sang  ;  il  avoue  qu'il  buvait  habituelle- 
ment de  l'eau-de-vie.  Sa  maladie,  au  moment  où  il  entra  à  l'hôpital,  ne 
datait  que  de  vingt-quatre  heures;  le  5  juin  au  malin,  pendant  un  accès 
de  crampe  à  l'estomac,  il  avait  éprouvé  comme  une  sensation  de  rupture 
et  d'épanchement  de  liquide  dans  la  région  abdominale  supérieure; 
bientôt  après  il  s'était  senti  très-faible,  n'avait  pu  rester  debout  et  avait 
perdu  connaissance. 

Le  6  juin,  jour  où  le  malade  fut  examiné  pour  la  première  fois,  il  se 
plaignit  de  crampes  violentes  dans  les  mollets  et  de  douleurs  dans  les 
régions  pylorique  et  iléo-cœcale  ;  l'intelligence  était  nette,  la  figure  cya- 
nosée,  les  extrémités  froides  et  sans  pouls.  Le  ventre  est  tendu  et  bal- 
lonné, le  diaphragme  est  refoulé  en  haut,  dans  l'étendue  d'un  espace  in- 
tercostal; foie  placé  de  champ  et  inaccessible  à  la  percussion.  On  ne  peut 
conslaler  l'existence  d'un  épanchemenl  dansla  cavité  abdominale.  Parmi 
les  organes  thoraciques,  le  cœur  est  normal  ;  le  sommet  du  poumon 
gauche  présente  une  matité  limitée,  la  respiration  y  est  obscure.  Urine 
très-rare,  sans  albumine  ni  matière  coloranle  biliaire.  —  Prescription  : 
cataplasmes  froids,  laudanum. 

Le  7  juin.  —  Le  malade  se  plaint  de  douleurs  dans  la  région  iléo-cœ- 
cale ;  ventre  fortement  tendu,  extrémités  froides,  vomissements  d'une  ma- 
tière liquide  verdâtre;  deux  selles  grises  et  argileuses.  Dans  l'après-midi 
laperception  devient  confuse;  vers  le  soir,  somnolence.  Mort  sur  les  7  heu- 
res. Dans  les  derniers  moments,  la  peau  avait  pris  une  teinte  jaunâtre. 

Autopsie,  20  heures  après  la  mort.  —  Rien  d'anormal  du  côté  du  cer- 
veau ni  de  ses  enveloppes.  Muqueuse  des  voies  aériennes  un  peu  rouge, 
glandes  bronchiques  volumineuses  et  pigmentées.  Poumon  gauche  fixé 
par  d'anciennes  adhérences,  farci  de  tubercules  au  sommet  ;  poumon 
droit  sans  altérations.  Le  cœur  contient  des  caillots  solides  gt  jaunes. 

L'estomac  et  le  canal  intestinal  sont  très-distendus  par  des  gaz  ;  le 
foie,  fortement  refoulé  en  haul,  a  son  bord  tranchant  tourné  vers  les  cô- 
tes. Au-dessous  de  lui  on  découvre  une  tumeur  d'un  rouge  brun, 
s'avançant  jusqu'à  la  vésicule  ;  une  tumeur  semblable  existe  dans 
l'hypochondre  gauche,  à  la  face  inférieure  de  la  rate.  A  l'aide  d'un  exa- 
men plus  attentif,  on  trouve  que  ces  tumeurs  sont  formées  par  du  sang 
en  parlie  liquide,  en  partie  coagulé,  qui  s'est  amassé,  au  v.oisinage  de  la 
veine  porte  ef  de  la  veine  splénique,  entre  les  feuillets  décollés  du  petit 
épiploon,  des  ligaments  hépato-duodénul  et  gastro-splénique,  et  enfin 
du  mésocôlon  (t).  L'extravasation  descend  de  chaque  côté  jusqu'aux  reins, 
el,  transversalement,  elle  occupe  la  région  abdominale  depuis  la  veine 
porte,  le  long  du  pancréas,  jusqu'au  hile  de  la  rate.  Le  tronc  de  la  veine 
porte  et  de  la  veine  splénique,  celui  des  brandies  plus  petites  qui  en 
émanent  présentent  dans  leur  paroi  une  modification  particulière. 

Cette  paroi  a  pris  en  certains  points  une  couleur  d'un  jaune  de  sou- 
fre (2),  due,  comme  le  démontre  l'examen  au  microscope,  à  une  dégé- 
nérescence graisseuse.  Les  points  jaunes  du  vaisseau  sont  mous  el  fria- 
bles. On  ne  put  arriver  à  découvrir  sur  le  tronc  de  la  veine  porte  et  de 
la  veine  splénique  une  ruplure  par  laquelle  l  hémorrhagie  se  serait 

(1)  Atlas,  pl.  XII,  lig.  3,  donne  le  dessin  d'une  partie  de  cette  préparation. 

(2)  Ibid. 
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faite  ;  mais  en  poursuivant  l'investigation  dans  les  branches  de  ces  vais- 
seaux, notamment  dans  les  vasa  breviora,  à  partir  de  la  veine  spléni- 
que,  on  trouve  que  ceux-ci  vont  se  perdre  dans  la  masse  du  caillot  ;  il  en 
est  de  même  pour  quelques-uns  des  rameaux  veineux  qui  débouchent 
dans  la  veine  coronaire  droite.  L'aorte,  le  tronc  cœliaque  et  ses  bran- 
ches ne  présentent  rien  d'anormal  ;  il  en  est  de  môme  de  la  veine  cave 
ascendante. 

Le  pancréas  est  volumineux  et  d'une  consistance  molle  ;  sur  une  coupe 
de  cette  glande  on  remarque  une  sorte  de  réseau  formé  par  des  traînées 
plus  ou  moins  larges  de  couleur  jaune  blanchâtre,  qui  sont  principale- 
ment formées  par  des  gouttelettes  de  graisse  et  par  des  nucléoles  (1), 
Vers  la  tête  du  pancréas  on  trouve  un  foyer  étendu  de  môme  nature, 
ayant  un  aspect  purulent,  et  constitué  par  un  détritus  graisseux.  Près  de 
ce  foyer  est  placée  une  petite  veine  affluente  à  la  veine  porte,  qui  est 
fermée  par  un  caillot  rouge  et  déjà  môme  blanchâtre  en  certains  points  ; 
les  parois  de  cette  veine  sont  jaunes  et  envahies  par  une  dégénérescence 
graisseuse  très-avancée.  Tout  autour  il  y  a  une  masse  énorme  de  sang 
coagulé.  L'enveloppe  du  canal  de  Wirsung  est  couverte  d'un  dépôt  adi- 
peux mou. 

Le  foie  est  hypertrophié,  mou  et  tenace  ;  sa  couleur  est  d'un  jaune 
clair;  son  tissu  conjonctif  est  hypertrophié,  les  cellules  contiennent  beau- 
coup de  graisse.  La  vésicule  biliaire  est  remplie  d'une  bile  foncée.  Rate 
petite,  d'un  brun-rouge,  molle. 

L'estomac  renferme  du  mucus  jaune,  sa  muqueuse  est  pâle. 

La  séreuse  de  l'intestin  grêle  est  d'un  gris  ardoisé  ;  sa  muqueuse  li- 
vide, boursouflée,  est  parcourue  par  des  veines  très-développées.  Dans 
le  gros  intestin  des  matières  fécales  grises  et  solides;  muqueuse  d'un 
rouge  brun  en  certains  endroits,  notamment  au  voisinage  de  l'épanche- 
ment  sanguin. 

Reins  exsangues  mais  d'ailleurs  normaux. 

Art.  VI.  —  Inflammation  purulente  de  la  veine  porte  (2). 
(Eitrige  Pfortaderentzündung.  Pylephlebitis  suppurativa). 

Dans  l'inflammation  purulente  de  la  veine  porte,  les  changements 

(1)  Atlas,  pl.  XII,  flg.  3,  donne  le  dessin  d'une  partie  de  cette  préparation. 

(2)  Sasse,  De  vasorum  sanguiferor.  inflamm.  Dissert.  Halœ,  1797.  —  Bichat,  Ana- 
tomie générale,  1. 1,  p.  70.  —  Dance,  De  la  phlébite  (Arch.  gén.  de  méd.,  déc.  1828; 
janvier  et  février  1829).  —  Arnott,  Sur  l'inflammation  des  veines.  —  Balling, 
Zur  Venenentzündung.  Würzburg,  1829,  p.  310.  —  Borie,  La  Clinique,  2  mai  1829. 

—  Baczynski,  De  venœ  portœ  inflamm.  Dissert,  inaug.  Turici,  1838.  —  Faucon- 
neau-Dufresne,  Gazette  médicale.  Paris,  1839,  p.  724.  —  Molir,  Medic.-centr.- 
Zedung,  9me  année,  n°  29.  —  Cruveilhier,  Anatomie  patltologiqne  du  genre  hu- 
main, 16e  livraison,  pl.  3,  in-folio;  et  Traité  d'anatomie  pathologique  générale. 
Paris,  1852,  t.  II.  —  Scliœnlein,  Klinisch.  Vorlesung,  von  Guterboclc.  Berlin,  1842. 

—  Messow,  Kaether  et  Sander,  De  pylephlebilide.  Dissert,  inaugur.  Berlin,  1844. 

—  Walter,  Zeitsch.  der  Gesellsch.  Wiener  Aerzle,  1840,  t.  III,  p,  385.  —  Frey, 
Heidelberger  Annalen,  t.  X,  2.  —  Niess,  Heidelberger  Annalm,  t.  XII,  3.  —  Lani- 
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éprouvés  parles  parole  et  le  contenu  du  vaisseau  malade  présentent 
une  physionomie  différente  de  cel.e  qu'ils  affectent  dans  l'affection 
que  nous  venons  de  décrire,  la  thrombose  et  la  pyléphléltite  adhésive. 

Ici,  on  trouve  la  veine  dilatée  ;  après  l'incision  elle  reste  béante, 
ses  parois  sont  épaissies,  ramollies  et  imprégnées  d'exsudal.  Dans 
lagaîne  môme  du  vaisseau  on  découvre  une  coloration  rouge  ou  une 
infiltration  séreuse,  fibrineuse  ou  purulente.  La  tunique  moyenne 
de  la  veine  a  subi  des  modifications  semblables  ;  quant  à  la  tu- 
nique interne,  sa  couleur  est  altérée,  elle  présente  des  teintes  rou- 
ges, brunes,  jaune  verdâtre  ;  elle  est  ridée,  assez  souvent  rompue 
et  recouverte  de  couches  de  fibrine  ou  de  pus  liquide. 

Le  thrombus  contenu  dans  la  veine  ne  tarde  pas  à  se  décompo- 
ser, il  se  ramollit  au  centre,  se  transforme  en  une  pulpe  d'un 
rouge  gris  sale,  puis  finit  par  se  résoudre  plus  ou  moins  complète 
ment  en  un  fluide  purulent  (1). 

Ces  diverses  altérations  se  manifestent  d'une  manière  accentuée 
dans  certains  points  de  la  veine,  qui  varient  avec  le  siège  primitif 
de  la  maladie  et  avec  la  cause  qui  l'a  produite  ;  mais  elles  ne  de- 
meurent jamais  circonscrites,  et  envahissent  une  étendue  considé- 
rable de  cet  appareil  veineux.  En  général,  les  branches  de  la 
veine  porte  sont  atteintes;  on  trouve  leur  lumière  obturée  jusque 
dans  leurs  ramifications  les  plus  fines  par  du  sang  coagulé,  delà 
fibrine  ou  du  pus  ;  ou  bien  ces  branches  sont  dilatées  et  remplies 
d'un  liquide  purulent,  de  sorte  que  sur  une  coupe  elles  forment  des 
cavités  semblables  à  des  abcès.  Tl  n'est  pas  rare  de  voir  ici,  comme 
dans  les  autres  espèces  de  phlébite,  des  particules  de  thrombus, 
entraînées  au  loin,  donner  lieu  à  la  formation  d'abcès  métastaliques 
du  foie;  ceux-ci  se  montrent  alors,  suivant  leur  degré  de  dévelop- 

brou  (Ernest),  Observation  d'inflammation  des  veines  du  foie{A'rch.  de  méd.,  184'.», 
3e  série,  t.  XIV,  p.  131).  —  Gluge,  Attas  der  pathologiscltea\Anatomie.  Jena:,  1843, 
47.  —  ßudd,  Diseases  of  the  liver,  p.  176.  —  Ormerod,  Lancet.  London,  mai  1840. 
—  Kesteven,  London  médical  Gazette,  décembre  1850.  Hillairet,  Union  médicale, 
1849,  p.  262.  —  Marotte,  Revue  médico-chirurgicale.  Paris,  mars  1850.  —  Law, 
Dublin  quarterly  Journal,  février  1851,  p.  238.  —  Reuter,  Ueber  Eritzünd.  der 
P  for  lad  er.  Dissert,  inaug.  Nürenberg,  1851.  — Breithaapt,  Preuss.  Vereimzeitung, 
n"  47,  1851.  —  E.  Leudet,  Archives  de  médec,  févr.  1853,  5e  série,  t.  I.  —  Buhl, 
Zeitschrift  für  rationnelle Medicin.,  1854,  nouv.  série,  t.  IV,  p.  3.  —  Langwaagen, 
De  venœ  portée  inflamm.  Dissert,  inaug.  Lipsœ,  1855.  —  Lebert,  Traité  d'ano.to- 
mie  pathologique  générale  et  spéciale.  Paris,  1861,  t.  II,  in-folio  avec  planch.  — 
Bristowe,  Transact.  of  the  patkolog.  Society,  t.  IX,  p.  279. 

(1)  Une  simple  rougeur  de  la  paroi  interne  de  la  veine  porte  ne  suffit  pas  pour 
caractériser  l'inflammation.  Aussi  nous  ne  regardons  pas,  comme  des  cas  de  pylé- 
pblébite,  les  observations  rapportées  par  Andral  (Clinique  médic.,i.  IV,  p.  291), 
où  ce  sigue  seul  existait  concurremment  avec  une  inflammation  chronique  de  l'in- 
testin. 
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pement,  soit  à  l'état  d'infarctus  d'un  rouge  brun,  soit  à  l'état  de  ca- 
vités pleines  de  pus  et  colorées  en  jaune.  Il  est  rare  de  voir  la  mé- 
tastase dépasser  le  foie;  sur  25  cas,  il  n'y  en  avait  que  4  avec  des 
foyers  purulents  dans  des  organes  éloignés;  c'est.ainsi  que  Dance 
a  trouvé  du  pus  dans  la  parotide,  le  muscle  deltoïde,  l'articulation 
de  l'épaule  et  les  poumons  ;  Walter  en  a  découvert  dans  le  cer- 
veau, les  reins  et  les  poumons;  Breilhaupt,  dans  la  rate,  etc.,  etc. 

Les  racines  de  la  veine  porte  sont  moins  souvent  intéressées  que 
ses  rameaux;  il  y  a  des  cas  où  elles  sont  toutes  plus  ou  moins  mala- 
des, et  remplies  de  sang  coagulé,  de  fibrine  ou  de  pus';  il  en  est 
d'autres,  où  un  grand  nombre  d'entre  elles  restent  saines,  tandis 
que  quelques-unes  sont,  isolément,  le  siège  d'un  travail  inflamma- 
toire qui  a  parcouru  toutes  ses  phases.  Tout  cela  dépend  principa- 
lement du  point  de  départ  de  lapyléphlébite  et  des  causes  qui  l'ont 
produite. 

I.  —  Étiologie. 

L'inflammation  purulente  de  la  veine  porte  est  presque  toujours 
une  affection  consécutive,  provoquée  par  un  travail  de  suppuration 
siégeant  dans  les  organes  que  le  vaisseau  traverse  ou  d'où  il  prend 
sa  source.  Les  cas  sont  très-rares  où  on  ne  peut  arriver  à  démontrer 
ce  mode  de  développement,  et  où  on  voit  la  maladie  dépendre  d'une 
cause  extérieure  telle  que  le  traumatisme. 

D'après  ce  qu'on  a  pu  observer  jusqu'ici  la  pyléphlébile  suppu- 
rante est  causée  : 

1°  Par  une  blessure  de  la  veine  porte. — ■  La  littérature  médicale  ne 
possède  qu'un  seul  exemple  de  pyléphlébite  traumalique  rapporté 
par  Ernest  Lanibron  (I).  Getle  observation,  qui  montre  la  maladie 
sous  sa  forme  la  plus  simple,  peut  trouver  place  ici  (2). 

Observation  CXVI.  —  Le  4  juin  1841,  entre  à  l'hôpital  de  la  Pitié, 
salle  Saint-Alhanase,  n°  13,  le  nommé  François  Roussy,  journalier, 
âgé  de  69  ans,  de  petite  taille,  assez  musclé,  mais  cependant  paraissant 

(1)  E.  Lambron,  Observation  d'inflammation  des  veines  'du  foie  (Archives  de 
médecine,  184?,  3e  série,  t.  XIV,  p,  129). 

(2)  On  peut  encore  comprendre  dans  la  forme  traumatique  de  la  pyléphlébite 
l'inflammation  qui,  chez  les  nouveau-nés,  se  propage,  du  point  où  les  veines  du  cor- 
don ont  été  liées,  dans  le  tronc  et  la  branche  droite  de  la  veine  porte,  parfois 
même,  dans  les  racines  de  ce  vaisseau,  telles  que  les  veines  splénique,  pancréa- 
tique et  mésentérique.  Cette  inflammation  a  été  décrite  par  Fr.  Meckel  et  par 
Sasse  (Disserlalio  de  Vasorum  sangui ferorum  inflammations  Ilnlac,  1777).  File 
amené  tantôt  l'occlusion  de  la  veine  porte  ou  de  sa  branche  droite,  tantôt  la  sup- 
puration et  une  péritonite  générale.  Voyez  Bednar,  Krankheitender  Neugebornen 
Wien,  1852,  t.  III,  p.  175.  —  Fr.  Weber,  Palholog.  Anatom,  der  Neugebornen'; 
H.  Meckel,  Annal,  des  Charitekrnnlienhauses,  t.  IV,  p,  218. 
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encore  plus  vieux  que  sou  Age.  Depuis  quelques  semaines,  ce  malade 
souffre  de  l'estomac,  a  de  temps  en  temps  des  envies  de  dormir,  et  va 
très-difficilement  à  la  selle.  Ne  sachant  à  quelle  cause  attribuer  ce  ma- 
laise, si  ce  n'est,  dit-il,  à  ce  qu'il  croyait  avoir  trop  de  bile,  il  s'admi- 
nistra lui-môme,  il  y  a  une  huitaine  de  jours,  un  grain  d'émélique 
qui  ne  Lui  procura  aucune  amélioration.  Le  jour  de  son  entrée  à  l'hô- 
pital, il  est  pris  de  frissons  irréguliers  et  d'envies  de  vomir,  il  dort  mal 
la  nuit. 

Le  5  juin,  à  la  visite  du  matin,  examiné  avec  soin,  on  trouve  le  pouls 
à  peu  près  normal  ;  la  respiration  excellente  ;  la  langue  blanche,  quelques 
envies  de  vomir,  de  la  constipation  :  il  accuse,  dans  l'hypocondre  droit, 
des  douleurs  qui  se  présentent  sous  forme  de  malaise  continu  avec  des 
exacerhalions  que  le  malade  compare  à  des  crampes  très-vives  ;  la  pres- 
sion sur  cette  région  est  à  peine  douloureuse  ;  le  foie  et  la  rate  ont  leur 
volume  normal  ;  les  autres  fonctions  paraissent  se  faire  régulièrement. 
(Limonade  vineuse,  le  quart.) 

6  et  7  juin.  —  Les  frissons  ne  se  sont  pas  montrés;  mais  les  douleurs 
dans  l'hypochondre  ont  été  très-violentes  et  ont  beaucoup  fatigué  le  ma- 
lade ;  la  langue  est  couverte  d'un  enduit  blanchâtre,  il  y  a  quelques  en- 
vies de  vomir,  la  pression  sur  l'épigastre  n'est  pas  douloureuse,  la  con- 
stipation persiste.  (Un  grain  d'émétique,  eau  de  veau,  julep.) 

Le  8.  —  Le  malade  est  plus  souffrant,  les  douleurs  ont  été  très-vives 
dans  la  journée,  la  peau  et  les  sclérotiques  ont  pris  une  légère  leintejau- 
nâlre,  les  urines  n'ont  pas  une  couleur  jaune  bien  apréciable. 

Le, M. —  Les  douleurs  dans  l'hypochondre  droit  persistent toujoursavec 
des  exacerbations  de  temps  en  temps.  La  teinte  ictérique  des  sclérotiques 
et  de  la  peau  est  plus  prononcée.  Les  urines  examinées  jusqu'à  ce  jour 
avec  l'acide  nitrique  n'avaient  rien  donné  ;  aujourd'hui  cet  acide  déve- 
loppe une  couleur  verte  qui  passe  au  rose  par  un  excès  d'acide.  (200 
grammes  de  sang  sont  tirés  par  six  ventouses  appliquées  sur  la  région  du 
foie.) 

Le  12.  —  La  douleur  est  moindre,  mais  le  malade  a  eu  des  envies  de 
vomir  et  quelques  frissons  le  soir,  suivis  de  chaleur  et  de  sueurs; 
sa  langue  est  sèche,  couverte  d'un  enduit  noirâtre,  il  a  le  hoquet  et  a 
rendu  quelques  selles  liquides  verdâlres,  le  pouls  est  à  96.  Le  volume 
de  la  rate  n'est  pas  sensiblement  augmenté  ;  cependant;  à  cause  de  l'ac- 
cès fébrile  bien  caractérisé,  on  administre  20  centigrammes  de  sulfate  de 
quinine» 

13.  —  L'état  est  à  peu  près  le  même  qu'hier,  le  hoquet  se  montre 
de  temps  en  temps,  le  malade  a  eu  quelques  frissons  la  nuit,  le  stade 
de  chaleur  a  manqué,  les  sueurs  ont  été  moins  abondantes  ;  encore  un 
peu  de  fièvre  le  malin,  80  pulsations  par  minute.  (Vésicaloires  sur  l'es- 
tomac pour  arrêter  le  hoquet,  20  centigrammes  de  sulfate  de  quinine, 
bouillon.) 

Le  14.  —  Le  sulfate  de  quinine,  administré  deux  jours  de  suite,  n'a 
point  arrêté  ou  modifié  les  frissons  et  les  accès  fébriles  ;  le  hoquet  s'est 
montré  encore  quelquefois.  (Eau  de  Seltz,  tisane  de  gomme  et  de  gro- 
seille.) 

I.e  lb.  —  Les  accès  fébriles,  simulant  des  accès  de  fièvre  intermittente 
avec  plus  ou  moins  de  régularité  dans  les  trois  stades,  et  résistant  à  l  ern- 
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ploi  du  sulfate  de  quinine,  le  hoquet,  l'ictère,  les  douleurs  de  l'hypo- 
chondre  droit,  l'absence  de  lésions  dans  d'autres  points  du  corps  et  le 
volume  à  peu  près  normal  de  la  rate,  font  porter  le  diagnostic  de  phlé- 
bite hépatique. 

Le  17.  —  Le  malade  est  dans  cet  état  qu'on  a  décrit  sous  le  nom  d'é- 
tat putride  chez  les  vieillards.  (On  prescrit  de  l'eau  magnésienne.) 

Le  18.  —  Le  malade  va  un  peu  mieux,  la  coloration  ictérique  semble 
moins  prononcée. 

Le  22  et  le  23.  —  On  donne  de  nouveau  une  bouteille  d'eau  magné- 
sienne. 

Le  24.  —  Le  malade,  se  sentant  mieux,  demande  à  manger,  on  lui 
donne  le  quart  ;  le  soir  il  est  pris  de  frissons  violents  avec  fièvre  ;  mais 
cette  fois  les  stades  sont  confondus,  car  les  frissons  ont  lieu  en  même 
temps  que  le  corps  est  couvert  de  sueurs  abondantes,  les  urines  renfer- 
ment beaucoup  moins  de  bile. 

Le  2b.  —  La  fièvre  n'a  pas  sensiblement  cessé  et  semble  vouloir  deve- 
nir continue  ;  la  peau  est  couverte  de  sueur,  la  langue  qui,  les  jours 
précédents,  s'était  humectée,  redevient  sèche,  le  malade  se  plaint  égale- 
ment de  ses  douleurs  qui  l'avaient  quitté  depuis  cinq  ou  six  jours. 

Les  26  et  27.  —  Les  frissons  apparaissent  de  nouveau  avec  le  hoquet 
de  temps  en  temps,  la  fièvre  a  pris  le  type  intermittent,  le  pouls  est  ré- 
sistant et  assez  développé,  l'auscultation  fait  percevoir  un  peu  de  râle 
crépitant  avec  souffle  léger  à  la  base  du  poumon  droit,  le  malade  est 
très-abattu.  (Vésicatoire  sur  le  côté  droit  de  la  poitrine.) 

Les  28  et  29.  —  Le  malade  s'affaisse  de  plus  en  plus  ;  il  a  un  peu  de 
délire  :  son  pouls  petit  et  dépressible  est  à  lOi  ;  il  meurt  dans  la  nuit  du 
29  au  30  juin. 

Autopsie,  30  heures  après  la  mort.  —  Légère  teinte  ictérique  de  tous 
les  tissus.  Point  de  sérosité  dans  l'abdomen. 

Le  foie  a  son  volume  normal  ;  sa  couleur  est  d'un  jaune  verdâtre  foncé 
ou  bronzé.  Les  membranes  d'enveloppe  sont  saines,  seulement  la  séreuse 
offre  en  quelques  points  des  adhérences  avec  le  feuillet  périlonéal  qui 
recouvre  le  diaphragme.  La  vésicule  biliaire  a  son  volume  ordinaire  ; 
elle  offre  également  quelques  adhérences  séreuses.  Elle  est  remplie 
d'une  bile  qui  a  tous  les  caractères  de  la  bile  ordinaire. 

En  disséquant  le  pédicule  vasculaire  du  foie  et  surtout  les  canaux  bi- 
liaires qu'on  trouve  un  peu  dilatés,  une  incision,  faite  parmégarde,  laisse 
écouler  une  petite  quantité  d'un  liquide  rougeâlre,  sanieux,  mélangé  à 
quelques  petits  flocons  de  pus.  Je  crus  d'abord  que  cela  venait  des  ca- 
naux biliaires  ;  j'ouvre  alors  le  duodénum  et  je  cherche  si  le  canal  cho- 
lédoque ne  serait  pas  oblitéré  à  son  embouchure  ;  je  ne  trouve  rien  d'a- 
normal, une  bile  jaunâtre  épaisse  s'écoule  même  facilement  du  petit 
tubercule  sur  lequel  est  la  lumière  de  ce  conduit  biliaire.  On  incise  le 
canal  dans  sa  longueur  ;  il  ne  laisse  échapper  que  de  la  bile,  il  n'est  point 
malade.  Une  ligature  est  posée  sur  le  bout  supérieur  pour  empêcher  que 
la  bile,  en  continuant  de  fluer,  ne  gûne  dans  la  dissection  des  autres 
vaisseaux  du  pédicule  du  foie. 

Bientôt  il  est  facile  devoir  que  ce  pus  vient  de  la  veine  porte.  On  in- 
cise ce  vaisseau,  et  il  en  sort  un  flot  de  liquide  lie  de  vir.  En  suivant  les 
racines  ou  les  divisions  mésenlériques  de  celle  veine,  on  trouve  sur  le 
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tronc  delà  veine  mésentérique  supérieure  un  corps  étranger  que  l'on  re- 
connaît aussitôt  pour  une  arête  de  poisson.  Celle-ci,  implantée  dans  la 
tête  du  pancréas,  traverse  obliquement  de  haut  en  bas  et  d'avant  en  ar- 
rière la  paroi  antérieure  de  cette  veine,  plonge  dans  sa  cavité,  et  s'est 
engagée  de  1  ou  2  millimétrés  dans  la  paroi  postérieure  et  épaissie  de  ce 
même  vaisseau.  Sa  longueur  est  d'environ  3  centimètres,  sa  grosseur  est 
celle  d'une  forte  épingle,  elle  est  jaunâtre,  dure  et  résistante  ;  l'extré- 
mité qui  est  engagée  dans  la  veine  est  contournée  en  forme  de  tire- 
bouchon. 

Au  niveau  de  l'ulcération  produite  par  ce  corps  étranger  la  veine  mé- 
sentérique  a  sa  cavité  oblitérée  par  de  fausses  membranes  de  couleur 
grise  ardoisée.  Celles-ci  sont  adhérentes  et  font  parfaitement  corps  avec 
les  parois  de  ce  vaisseau  ;  elles  s'étendent  depuis  les  embouchures  des 
petites  veines,  qui  viennent  directement  de  la  partie  supérieure  du  jéju- 
num, jusqu'à  l'orifice  de  la  veine  splénique,  en  devenant  de  moins  en 
moins  adhérentes  ;  et  même  l'une  d'elles  s'avance  et  flotte  un  peu  sur 
cet  orifice  qu'elle  recouvre  à  peu  près  à  moitié.  Au-dessous  de  celte  obli- 
tération les  divisions  ou  racines  de  cette  grande  mésâraïque  sont  saines, 
seulement  elles  renferment  des  caillots  sanguins  fibrineux  dans  l'étendue 
de  quelques  pouces. 

La  veine  splénique  a  son  calibre,  sa  couleur  et  sa  consistance  ordinai- 
res, mais  elle  contient  une  certaine  quantité  du  liquide  couleur  lie  de 
vin  que  nous  avons  déjà  noté  en  ouvrant  le  tronc  de  la  veine  porte.  Il  est 
vraisemblable  que  ce  liquide  aura  coulé  après  la  mort,  et  peut-être  pen- 
dant la  dissection,  dans  cette  veine  splénique,  parfaitement  saine  d'ail- 
leurs, comme  je  viens  de  le  dire. 

Avant  de  suivre  plus  loin  les  altérations  veineuses,  il  était  curieux  de' 
savoir  comment  celte  arête  avait  pénétré  là.  Était-elle  venue  directe- 
ment de  l'estomac?  C'était  la  première  question  qu'on  devait  naturelle- 
ment se  faire.  On  remet  alors  en  place  cet  organe  qui  avait  été  seulement 
soulevé  pour  faire  la  dissection  du  pédicule  vasculaire  du  foie,  et  l'on 
voit  facilement  sur  la  face  postérieure  de  l'estomac,  à  un  centimètre  en- 
viron du  pylore,  un  point  brunâtre  d' un  millimèlre  de  diamètre,  corres- 
pondant à  l'extrémité  libre  de  celte  arête  et  offrant  à  son  centre  une 
petite  dépression  recouverte  d'ailleurs  parle  péritoine  lisse  et  sans  la  plus 
pelite  trace  d'adhérence.  La  face  interne  de  l'estomac,  examinée  dans  le 
point  correspondant  à  ces  traces  de  lésion,  n'offre  pas  de  tache  brunâtre, 
mais  on  y  voit  un  pelit  perluis  dans  lequel  on  engage  facilement  la  poinle 
d'une  épingle.  Une  soie  de  sanglier  nous  montre  que  c'est  l'ouverture 
d'un  petit  trajet  qui  comprend  à  peu  près  l'épaisseur  des  parois  de  l'es- 
tomac, mais  est  terminé  en  cul-de-sac,  c'est-à-dire  est  oblitéré  au  niveau 
de  la  pelite  dépression  que  nous  avons  remarquée  sur  la  face  externe  de 
l'estomac. 

Quoique  ce  trajet  ne  soit  plus  perméable  et  qu'on  ne  trouve  plus  d'a- 
dhérences séreuses  sur  la  surlace  externe  de  l'estomac,  parce  que,  très- 
faibles,  elles  auront  sans  doute  été  rompues  pendant  les  efforts  de  vomis- 
sements, il  ne  paraît  pas  douteux  que  celle  arête  n'ait  traversé  l'estomac 
dans  le  point  que  nous  venons  d'examiner,  pénétré  la  lôle  du  pancréas 
dans  le  point  correspondant,  cl,  clieminant  toujours,  n'ait  perforé  la 
paroi  antérieure  du  tronc  de  la  grande  mésâraïque,  dans  la  cavité  de 
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laquelle  elle  est  entrée,  en  causant  les  désordres  que  nous  avons  indiqués. 

Si  maintenant  nous  passons  à  l'examen  de  la  veine  porte  et  de  ses 
branches  hépatiques,  on  trouve  le  tronc  de  celte  veine  non  oblitéré, 
mais  rétréci  par  de  fausses  membranes  très-peu  adhérentes  aux  parois 
veineuses  qui  paraissent  seulement  un  peu  épaissies.  Le  sinus  porte  est 
rempli  de  pus  mélangé  de  sang  et  dans  certains  points  de  pus  phlegmo- 
neux.  Si  l'on  suit  plus  loin  les  divisions  hépatiques  de  cette  veine,  on  en 
trouve  quelques-unes  remplies  du  même  liquide  lie  de  vin  avec  leurs 
parois  tantôt  saines,  tantôt  enflammées,  épaissies  et  présentant  dans 
quelques  points  des  fausses  membranes  d'un  gris  ardoisé.  D'autres  con- 
tiennent seulement  des  caillots  de  sang,  qui  se  prolongent  jusque  dans 
de  très-petites  ramifications  de  ces  divisions  veineuses.  Enfin,  d'autres 
branches  sont  restées  étrangères  à  ces  désordres  et  sont  parfaitement 
saines. 

Le  foie  n'offre  point  d'abcès  métastatiques  ;  mais  son  tissu  au  niveau  du 
sinus  porte  est  très-ramolli  ;  on  le  trouve  môme  à  l'extrémité  droite  de 
ce  sinus  d'un  brun  ardoisé  très-prononcé  et  presque  diffluent  ;  un  peu 
plus  de  durée  dans  la  maladie,  et  il  est  probable  que  ce  tissu  eût  été 
transformé  en  pus.  Dans  les  points  du  foie  où  se  portent  les  divisions  vei- 
neuses qui  sont  saines,  le  tissu  hépatique  n'est  point  altéré,  les  granula- 
tions d'un  jaune  verdûtre  sont  très-bien  conservées,  les  espaces  inlerlo- 
bulaires  sont  rougis  parle  sang  qu'ils  renferment,  ainsi  que  la  veine  intra- 
lobulaire.  Dans  ceux  où  se  portent  les  divisions  veineuses  qui  contiennent 
des  caillots  sanguins,  les  granulations  sont  également  intactes,  mais  elles 
sont  moins  rouges  à  leur  circonférence  et  à  leur  centre.  Enfin,  dans  les 
points  du  foie  où  se  portent  les  divisions  veineuses  qui  contiennent  du 
pus  et  sont  enflammées,  les  granulations  sont  encore  conservées,  mais  le 
tissu  interlobulaire  est  mou,  comme  diffluent,  et  les  veines  intra-lobu- 
laires  paraissent  sur  une  coupe  exsangues  et  béantes. 

Les  veines  sus-hépatiques  sont  parfaitement  saines  et. ne  renferment 
que  très-peu  de  sang. 

Les  reins,  la  rate  et  les  intestins  ne  sont  point  malades.  Le  poumon 
droit  offre  un  peu  de  pneumonie  hypostalique;  mais  ni  le  droit  ni  le 
gauche  ne  présentent  la  trace  du  plus  petit  abcès.  Le  cœur,  assez  volu- 
mineux, contient  quelques  caillots;  le  ventricule  droit  en  renferme  un 
qui  est  fibrineux  et  se  prolonge  dans  l'artère  pulmonaire. 

2°  Par  une  ulcération  du  canal  intestinal  ou  de  l'estomac.  —  C'est 
là  le  point  de  départ  le  plus  fréquent  de  la  maladie  ;  sur  25  cas, 
9  avaient  cette  origine.  La  cause  la  plus  fréquente  est  l'inflamma- 
tion qui,  provoquée  dans  le  cœcum  et  l'appendice  cœcal  par  la  ré- 
tention de  matières  fécales  endurcies,  ou  par  la  présence  de  corps 
étrangers,  tels  que  des  esquilles  osseuses,  des  calculs  biliaires,  des 
arêtes,  entraîne  la  production  d'ulcérations  profondes,  souvent 
même  perforantes,  et  d'une  péritonite  purulente  circonscrite.  Il 
arrive  alors  que  le  travail  inflammatoire  envahit  les  radicules  de  la 
veine  iléo-cœcale;  de  là  résulte  une  phlébite  qui  reste  locale  ou 
s'étend  jusque  dans  le  tronc  de  la  veine  porte. 
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Dans  le  foie  on  trouve  soit  des  abcès  métaslatiques,  soit  les  rési- 
dus d'une  phlébite  qui  s'est  propagée  jusque  dans  la  glande. 

Nous  allons  rapporter  quelques  observations  dues  à  Mohr  (i),  à 
Waller  (2)  et  à  Buhl  (3)  ;  elles  serviront  ici  de  commentaires. 

Observation  de  Mohr  CXVII.  —  Il  s'agissait  d'une  servante,  âgée  de 
17  ans,  qui  se  présenta  à  l'hôpital  de  Würzburg,  avec  les  symptômes 
d'une  fièvre  gastrique.  La  fièvre  avait  des  rémissions,  de  sorte  qu'on  crut 
avoir  affaire  à  une  fièvre  intermittente  tierce;  cependant  on  remarqua 
qu'une  sueur  profuse  et  persistante  succédait  à  un  frisson  de  courte  du- 
rée. Les  garde- robes  étaient  tantôt  difficiles,  tantôt  fluides;  des  aphlhes 
couvraient  la  langue,  et  furent  suivis  d'ulcérations.  Plus  tard,  le  type 
tierce  de  la  fièvre  devint  double  quotidien  ;  diarrhée  fréquente,  sueurs 
exténuantes. 

Vers  la  quatrième  semaine  de  la  maladie,  de  nouveaux  apbthes  appa- 
rurent, le  ventre  se  ballonna  et  devint  sensible  à  la  pression  ;  selles  té- 
nues et  bilieuses.  Celles-ci  prirent  une  apparence  floconneuse  ;  le  ventre 
devint  fluctuant  ;  vomissements,  sueurs  colliquatives  ;  mort  dans  la 
sixième  semaine  ;  la  connaissance  était  restée  complète  jusqu'à  la  fin. 

Autopsie.  — Beaucoup  de  liquide  purulent  dans  la  cavité  abdominale; 
taches  d'un  brun  rouge  sur  la  membrane  de  l'intestin.  Foie  volumineux, 
contenant  six  abcès  remplis  d'un  pus  poisseux,  et  constitués  par  des 
branches  dilatées  de  la  veine  porte  ;  toutes  les  branches,  tous  les  rameaux 
de  cette  veine  sont  gorgés  de  pus.  La  veine  iléo-cœcale  est  dilatée,  épais- 
sie ;  sa  paroi  interne,  d'une  couleur  foncée,  est  recouverte  par  un  fluide 
purulent;  quelques-uns  de  ses  rameaux  contiennent  des  bouchons  de 
fibrine.  L'appendice  cœcal  a  pris  le  volume  du  doigt  ;  il  est  infiltré  de 
pus  ;  sa  muqueuse  a  une  teinte  ardoisée.  Rate  dure,  sans  changementde 
volume  ;  parois  de  l'intestin  épaissies,  recouvertes  d'un  fluide  floconneux, 
glandes  de  Peyer  teintes  en  rouge. 

Ce  cas  est  surtout  remarquable,  en  ce  que  l'ictère,  Je  délire,  la 
tuméfaction  de  la  rate,  symptômes  habituels  de  l'inflammation  de 
la  veine  porte,  faisaient  ici  défaut. 

Observation  de  Waller  CXVIII.  —  Un  mécanicien,  âgé  de  20  ans,  avait 
déjà  éprouvé,  à  plusieurs  reprises,  depuis  l'année  1844,  de  violentes  dou- 
leurs dans  la  fosse  iliaque  droite,  lorsque,  le  lor  septembre  1845,  il  tomba 
gravement  malade. 

Dans  la  région  iléo-cœcale,  douleurs  vives  s'exagérant  par  le  moindre 
attouchement;  météorisme,  vomissement,  fièvre.  Les  saignées  locales 
restent  sans  succès.  Ces  douleurs  se  prolongèrent  pendant  quatre  semai- 
nes, sans  diminuer  un  moment  ;  selles  difficiles,  et  seulement  par  l'in- 
tervention des  purgatifs  salins. 

(1)  Mohr,  Medic.  Centrai-Zeitung ,  IX  Jahrb.,  n°  29. 

(2)  Waller,  Zeitschrift  der  Gese'llsch.  der  Aerzte  in  Wien,  III,  1816,  p.  385. 

(3)  Buhl,  Zeitschrift  für  ration.  Medic,  1854,  p.  348. 


INFLAMMATION  PURULENTE  DE  LA  VEINE  PORTE. 


743 


5  octobre.  —  Peau  brûlante,  sèche  ;  amaigrissement  considérable, 
langue  rouge.  120  pulsations;  selles  aqueuses,  lympanisme  ;  foie  hyper- 
trophié et  sensible  à  la  pression  ainsi  que  la  région  iléo-cœcale. 

8  octobre.  —  Violent  frisson  qui  dure  une  demi-heure,  puis,  chaleur 
et  sueur  profuse.  Cet  accès  se  renouvelle  le  9,  le  10,  le  11  et  le  12  octo- 
bre, sans  prendre  un  type  régulier  ;  il  disparaît  par  l'usage  de  la  quinine 
jointe  à  la  morphine.  En  même  temps  que  le  frisson,  un  ictère  s'est  dé- 
veloppé, et  le  volume  du  foie  a  pris  un  accroissement  rapide.  Tous  les 
ours,  plusieurs  selles  fluides,  d'un  vert  sombre  ;  urine  rare  et  sédimen- 
teuse.  De  temps  en  temps  vomissements  d'un  liquide  vert  pâle,  délire 
nocturne. 

Le  31  octobre,  61e  jour  delà  maladie  et  23e  après  l'apparition  du  frisson, 
le  malade  succomba  au  milieu  des  symptômes  d'une  consomption  hecti- 
que très-avancée. 

Autopsie.  —  Foie  gros,  contenant  plusieurs  abcès  atteignant  jusqu'au 
volume  d'une  orange,  le  tronc  de  la  veine  porte  et  ses  principales  divi- 
sions, surtout  celles  du  lobe  droit  du  foie,  sont  remplis  de  concrétions 
fibrineuses  qui,  à  leur  centre,  ont  subi  un  ramollissement  purulent;  une 
branche  contient  du  pus  fluide.  La  paroi  de  la  veine  porte  est  épaissie  , 
infiltrée  de  sérosité,  et  ramollie.  La  rate  grosse,  d'unbleu  rouge,  contient 
en  plusieurs  endroits  des  dépôts  fibrineux,  dont  le  volume  va  de  celui 
d'une  lentille  à  celui  d'un  haricot.  L'appendice  cœcal  se  confond,  par  son 
extrémité  perforée,  avec  un  sac  rempli  de  pus  épais;  on  ne  découvre  aucun 
corps  étranger.  Estomac  et  intestin  a  l'état  normal.  Le  rein  droit  renfer- 
me plusieurs  foyers  purulents. 

Observation  de  Buhl  CXIX.  —  Le  malade  était  âgé  de  19  ans.  Le  H  oc- 
tobre 18ö3,  il  avait  été  pris  tout  à"  coup,  après  une  erreur  de  régime,  de 
douleurs  dans  le  ventre,  de  frissons,  de  vomissements  et  de  diarrhée.  Les 
douleurs  disparurent,  mais  le  frisson  se  reproduisit  une  fois  le  16,  et  deux 
fois  le  17  ;  le  18,  un  liquide  vert  fut  vomi.  Le  20,  la  peau  prit  une  couleur 
jaunâtre  ;  le  21,  le  malade  ressentit  de  la  douleur  dans  le  lobe  gauche  du 
foie,  qui  était  le  siège  d'une  tuméfaction  inégale;  l'ictère  continua  de 
progresser.  Le  26,  deux  accès  de  frisson,  et  cinq  autres  dans  chacun  des 
trois  jours  suivants;  puis,  plus  tard,  simplement  des  sueurs;  vomisse- 
ments répétés.  Le  volume  du  foie  alla  toujours  en  augmentant,  selles  té- 
nues, contenant  beaucoup  de  bile;  urine  rare  et  presque  dépourvue  de 
pigment  biliaire. 

Le  2  novembre,  la  douleur  siégeant  dans  la  région  hépatique  a  disparu, 
les  sueurs  continuent  de  se  produire.  Délire,  sopor  ;  le  malade  succombe 
le  5  novembre. 

Autopsie.  —  Le  foie  a  doublé  de  volume  ;  dans  le  lobe  droit,  mais  prin- 
cipalement dans  le  gauche,  on  trouve  de  nombreux  abcès,  gros  comme 
une  noix,  et  môme  comme  un  œuf  ;  si  on  pratique  une  coupe,  on  découvre 
un  très-grand  nombre  de  petits  foyers  purulents  arrondis.  L'appendice  du 
cœcum  épaissi,  d'un  rouge  noirâtre,  rempli  de  pus,  a  été  perforé  vers 
son  extrémité  par  des  matières  fécales;  celle  perforation  conduit  dans  un 
abcès  gros  comme  une  noix,  et  clos  du  côté  du  péritoine.  De  là,  part  un 
trajet  fistuleux,  à  direction  sinueuse,  qui  se  dirige  à  travers  les  feuillets 
du  mésentère  vers  le  tronc  de  la  veine  porte  ;  les  veines  mésenlériques 
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voisines  sont  remplies  par  de  l'iclior  et  par  des  bouchons  fibrineux  cana- 
lisés; un  de  ces  bouchons  obture  le  tronc  de  la  veine  porle.  La  paroi  in- 
lerne de  cette  veine  est  ridée  et  d'un  jaune  vert.  Dans  les  rameaux  hépa- 
tiques, on  trouve  du  pus  et  des  coagulums  ;  le  volume  de  la  rate  a 
doublé. 

Il  est  plus  rare  que  le  gros  intestin  serve  de  point  de  départ  à  la 
maladie.  Borie  (1)  a  vu  un  homme  atteint  d'une  fistule  recto-uré- 
trale,  être  pris  tout  à  coup  de  frissons  et  des  accidents  d'une  vio- 
lente inflammation  du  rectum.  A  l'autopsie  on  trouva  le  foie 
hypertrophié,  et  la  veine  porle  remplie  par  une  matière  puru- 
lente, blanchâtre,  fortement  adhérente  à  la  membrane  vasculaire. 
Le  professeur  E.  Leudet,  de  Rouen,  a  observé  les  mômes  désor- 
dres consécutivement  à  une  lésion  du  rectum  par  la  canule  d'une  se- 
ringue. 

Le  foyer  primitif  de  la  maladie  a,  bien  plus  rarement  encore, 
l'estomac  pour  siège.  Brislowe  (2)  rapporte  un  cas  de  celte  espèce, 
où  l'inflammation  purulente  de  la  veine  porte  provenait  d'un  ulcère 
chronique  de  l'estomac. 

Observation  CXX.  —  Le  malade,  ouvrier  âgé  de  44  ans,  adonné  à  l'i- 
vrognerie, soutirait  depuis  longtemps  de  douleurs  dans  l'estomac,  de  vo- 
missements, de  constipation,  et  avait  par  suite  beaucoup  maigri.  Tout  à 
coup  survinrent  des  douleurs  violentes,  le  malade  vomit  des  malieres- 
semblables  à  du  marc  de  café,  il  tomba  dans  le  collapsus,  ses  extrémités 
se  refroidirent,  etil  succomba. 

On  trouva  dans  l'estomac,  dont  la  paroi  épaissie  était  couverte  par  un 
exsudât,  un  ulcère  énorme  qui  avait  envahi  le  pancréas.  Les  branches 
principales  de  la  veine  porle  étaient  pleines  de  caillots  en  voie  de  décom- 
position purulente.  Le  jéjunum,  à  sa  partie  supérieure,  était,  dans  l'é- 
tendue d'un  pied,  d'une  couleur  rouge  sombre  et  recouvert  du  pus  ;  la 
muqueuse  était  alteinle  de  diphthérite. 

Barnberger  mentionne  un  cas  analogue  {{). 

3°  Par  suppuration  ou  décomposition  putride  de  la  rate.  —  Des 
abcès  de  la  rate  s'ouvrent  quelquefois  dans  la  veine  splénique  et  y 
déterminent  une  inflammation  qui  se  propage  à  la  veine  porte.  Dans 
un  cas  j'ai  rencontré,  au  sein  de  la  rate,  plusieurs  abcès  dont  un 
s'était  frayé  un  passage  dans  la  veine  splénique  et  avait  occasionné 
une  phlébite  suppurativa.  Voici  cette  observation. 

Odsicivvation  CXXI.  —  Séjour  dans  une  contrée  marécageuse,  fièvre  ayant 
duré  trois  semaines,  et  de  nature  soi-disant  typkique;  douleurs  vices  dans 

(1)  Boric,  La  Clinique,  2  mai  1829. 

(2)  Brislowe,  Transactions  of  t/ie  pat/io/og.  Society,  t.  IX,  p.  279. 
(:))  Bamberger,  Krankheiten  der  Digestionsorgane,  p.  285. 
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les  deux  hypochondres  ;  gène  dans  les  fonctions  da  diaphragme  ;  absence  d'al- 
térations des  poumons.  Sueurs  profuses,  constipation,- frissons  répétés,  pouls 
très- fréquent,  collapsus  rapide,  mort.  —  Autopsie  :  Adhérences  nombreuses 
des  viscères  abdominaux  ;  dans  la  rate,  plusieurs  abcès  volumineux,  commu- 
niquant avec  la  veine  splènique,  dont  les  parois  inégales  sont  recouvertes  de 
pus  et  de  caillots  solides  jusqu'à  son  embouchure  dans  la  veine  porte;  caillots 
en  partie  décolorés,  en  partie  d'un  rouge  brun,  et  pus  dans  les  ramifications 
de  la  veine-porte.  —  Ferdinand  Schneider,  âgé  de  37  ans,  ouvrier  tonne- 
lier, resta  à  l'hôpital  Allerheiligen  de  Breslau,  du  2  au  13  novembre  18.-  8. 
Il  avait  travaillé  comme  prisonnier,  à  Koberwitz,  pendant  six  mois;  il  y 
tomba  malade,  il  y  a  trois  mois,  et  cette  maladie,  qui  paraît  avoir  été  un 
typhus,  dura  trois  semaines.  Mais  les  renseignements  fournis  par  le  ma- 
lade ne  permettent  pas  une  opinion  bien  arrêtée  sur  la  nature  de  l'affec- 
tion dont  il  fut  alors  atteint.  Peu  de  temps  après  avoir  repris  son  travail, 
il  éprouva,  dans  la  partie  supérieure  de  l'abdomen,  de  vives  douleurs 
qui  l'arrêtaient  souvent  dans  son  ouvrage,  et  surtouL  gênaient  ses  mou- 
vements; il  dit  qu'en  même  temps  le  ventre  se  gonfla,  et  les  garde-robes 
devinrent  difficiles.  Sa  mise  en  liberté  ne  le  débarrassa  pas  de  ses  dou- 
leurs; il  fut  obligé  de  garder  le  lit,  et  fut  pris  de  sueurs  telles,  que  son 
hôtesse  ne  voulut  pas  le  garder  davantage,  et  qu'il  fut  forcé  d'entrer  à 
l'hôpital. 

Le  malade  est  un  peu  amaigri,  a  une  fièvre  modérée,  sue  beaucoup,  et 
se  plaint  d'une  douleur  à  l'épigaslre  et  à  l'hypochondre,  qui  gêne  sa  res- 
piration. Ces  régions  sont  sensibles  à  la  pression  ;  la  rate  et  le  foie  sont 
tuméfiés,  le  ventre  est  un  peu  soulevé,  les  garde-robes  sont  rares.  Le  dia- 
phragme remonte  assez  haut,  et  ne  descend  presque  pas  dans  l'inspira- 
tion, tandis  que  le  thorax  est  alors  fortement  soulevé.  Malgré  une  légère 
amélioration  produite  par  l'huile  de  ricin,  les  douleurs  et  l'immobilité 
du  diaphragme,  en  l'absence  de  toute  altération  des  poumons,  persistè- 
rent à  un  degré  qui  fil  admettre  une  périlonite  circonscrite  de  la  partie 
supérieure  de  l'abdomen. 

Le  malade  avait  un  leint  cachectique,  un  peu  grisâtre  ;  mais  il  n'avait 
pas  et  n'avait  jamais  eu  d'ictère;  la  couleur  des  selles  était  normale, 
l'urine  ne  présentait  ni  albumine  ni  pigment  biliaire. 

Au  bout  de  quelques  jours,  par  suite  de  l'emploi  des  émissions  san- 
guines locales,  il  y  eut  un  mieux  sensible  ;  la  fièvre  était  tombée,  l'appé- 
tit avait  reparu,  le  ventre  s'était  affaissé,  la  respiration  revenait  à  son 
type  normal. 

Le  10,  la  tuméfaction  du  ventre  avail  augmenté  et  il  y  avait  de  la  fluc- 
tuation; le  scrotum  et  les  extrémités  inférieures  présentaient  un  peu 
d'œdème,  les  douleurs  et  la  fièvre  étaient  revenues  avec  les  sueurs  noc- 
turnes. 

Le  H,  il  y  eut  un  frisson  de  1  heure  1/2,  suivi  de  deux  autres  le  len- 
demain, avec  des  sueurs  profuses,  mais  sans  ictère;  le  pouls  s'éleva  à 
150,  les  forces  tombèrent  rapidement.  Pas  d'albumine  dans  les  urines; 
selles  de  couleur  normale  ;  pas  de  vomissements. 

Le  13,  le  malade  meurt  en  essayant  de  se  placer  sur  le  côté. 

Autopsie  18  heures  après  la  mort.  —  Membranes  cérébrales  à  l'état  nor- 
mal. Cerveau  un  peu  pâle,  mou. 

Voies  aériennes  libres;  poumons  un  peu  fermes,  d'un  brun  rouge,  hy- 
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perhémiés,  contenant  de  l'air  dans  toutes  leurs  parties,  modérément 
œdématiés  en  arrière.  Le  diaphragme  remonte  jusqu'à  la  4"  côte  ;  le  lobe 
inférieur  du  poumon  gauche  est  solidement  fixé  par  d'anciennes  adhé- 
rences. Le  cœur  ne  présente  rien  d'anormal  dans  son  volume,  ses  val- 
vules, ni  sa  structure  musculaire  ;  l'aorte  est  saine. 

L'abdomen  contient  environ  1  kilogramme  de  sérosité  claire  ;  les  vis- 
cères abdominaux  sont,  par  places,  unis  entre  eux  et  avec  la  paroi  ab- 
dominale antérieure  par  des  adhérences  solides;  le  lobe  gauche  du  foie 
est  adhérent  au  diaphragme  ;  un  grand  nombre  de  circonvolutions  in- 
testinales sont  fixées  à  la  paroi  abdominale,  et  les  fausses  membranes 
contiennent  par  places  des  dépôts  de  matière  purulente  épaissie,  ca- 
séeuse.  L'union  de  la  rate  au  diaphragme  est  Ires-solide.  Dans  les  efforts 
pour  la  détacher,  on  ouvre  un  abcès  du  volume  d'un  œuf,  limité  en  de- 
hors par  les  couches  pseudo-membraneuses  qui  tapissent  la  face  infé- 
rieure du  diaphragme,  en  dedans  par  le  parenchyme  de  la  rate  réduit 
en  bouillie  d'un  brun  clair.  Outre  cet  abcès  si  considérable,  la  rate  tu- 
méfiée en  contient  plusieurs  autres  plus  petits.  La  veine  splénique  est 
remplie  par  un  caillot  purulent  ;  une  de  ses  branches  communique  di- 
rectement avec  l'abcès  le  plus  vaste  ;  les  parois  du  vaisseau  sont  inégales, 
d'une  couleur  sale,  épaissies;  le  caillot  se  prolonge  jusqu'au  tronc  de  la 
veine  porte,  sous  forme  d'un  cône  arrondi  et  strié.  La.  veine  mésenté- 
rique  est  libre. 

Le  foie  augmenté  de  volume  et  de  consistance,  d'un  brun  gris,  d'un 
aspect  brillant  un  peu  lardacé,  présente  à  l'extérieur  et  surtout  sur  dif- 
férentes coupes,  des  ramifications  vasculaires  blanchâtres,  de  l'orifice 
desquelles  la  pression  fait  sortir  des  caillots  en  partie  solides,  vermicu- 
laires,  d'un  brun  rougeâlre,  en  partie  à  l'état  de  liquide  purulent.  Ces 
vaisseaux  sont  des  branches  de  la  veine  porte.  Le  parenchyme  qui  les 
entoure  est  sain.  Les  veines  hépatiques  sont  exemptes  d'altérations  ;'  la 
vésicule  biliaire  renferme  de  la  bile  d'apparence  normale. 

L'estomac  présente  du  mucus  coloré  par  la  bile.  L'intestin  est  distendu 
et  on  y  trouve  aux  points  adhérents  une  teinte  ardoisée,  qui  comprend 
toute  l'épaisseur  de  la  paroi  ;  ça  et  là  existent  de  petites  veines  dilatées. 
La  muqueuse  est  normale  et  n'offre  nulle  part  de  traces  d'altérations  ly- 
phiques  guéries. 

Reins  et  vessie  pâles;  matières  fécales  de  couleur  normale  (1). 

C'est  à  la  môme  catégorie  de  faits  que  se  rapporte  le  cas  observé 
par  Law  (2)  d'une  inflammation  de  la  veine  splénique  avec  throm- 

(1)  Les  altérations  de  la  rate,  de  la  veine  porte  et  du  foie  sont  représentées, 
pl.  XII  et  XIII  de  l'Atlas.  Pl.  XII,  flg.  1,  a,  abcès  do  la  rate  qui  s'est  ouvert  dans 
une  branche  de  la  veine  splénique  remplie  par  du  pus  et  un  caillot;  *,  un  second 
abcès  de  la  rate;  +,  parenchyme  de  la  rate;  b,  veine  porte;  c,  veine  splénique 
présentant  des  parois  inégales,  jaunâtres  et  un  caillot  strié  et  conique;  d,  pan- 
créas; e,  veine  mésentérique. 

Pl.  XIII,  flg.  2,  partie  du  foie  d'un  brun  grisâtre;  les  branches  de  la  veine-porte 
intéressées  par  la  coupe  contiennent  des  caillots  en  partie  d'un  brun  rougeatre, 
en  partie  d'un  jaune  de  pus. 

(2)  Law,  Dublin  Quarterly  Jounu  Feb.  1851,  p.  338. 
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1  bus  et  suppuration,  consécutivement  à  un  abcès  gangréneux  de  la 
irate.  Waller  a  également  publié  une  observation  où  une  pleurésie 
gauche  s'estcompliquée  d'une  périsplénite,  qui  envahit  la  veine  splé- 
i  nique. 

4°  Par  la  supputation  du  mésentère  et  de  ses  glandes.  —  Il  existe 
plusieurs  observations  de  pyléphlébite  liée  à  la  suppuration  du  mé- 
sentère et  des  glandes  mésentériques  ;  dans  quelques-unes,  l'in- 
Iflammation  de  la  veine  porte  est  bien  la  conséquence  de  la  lésion 
du  mésentère;  mais  dans  d'autres  le  rapport  est  inverse,  et  la  phlé- 
ibile  paraît  être  le  point  de  départ  des  abcès. 

Observation  de  Budd  (1)  CXXII.  —  Le  malade,  homme  robuste,  fut 
;  pris  de  douleurs  abdominales  violentes  sept  mois  avant  sa  mort;  ces 
tdouleurs  n'augmentèrent  pas,  mais  leur  apparition  fut  bientôt  suivie 
i d'accès  de  frissons  répétés  et  de  sueurs  profuses;  plus  tard  survint  un 
iictère  qui  fut  de  courte  durée;  les  selles  contenaient  de  la  bile;  pas  de 
'vomissements  ;  mort  par  épuisement. 

Autopsie.  —  On  trouva  une  large  ulcération  sur  la  veine  porte,  immé- 
(diatement  derrière  le  confluent  des  veines  mésaraïque  et  splénique.  Les 
(débris  de  la  membrane  interne  étaient  recouverts  d'une  fausse  mem- 
Ibrane  jaunâtre,  le  tissu  environnant  paraissait  livide  et  induré;  de 
s  grosses  glandes  mésentériques  se  trouvaient  en  contact  avec  la  veine 
I porte.  Tout  le  mésentère  était  épaissi,  ses  glandes  étaient  tuméfiées  et 
(en  suppuration.  On  trouva  dans  le  hile  du  foie  un  foyer  considérable  de 
]  pus  épais,  qui  remplissait  en  même  temps  la  veine  porte  et  sa  gaine.  Les 
(  deux  poumons  contenaient  de  nombreux  abcès  gros  et  petits  ;  la  rate  n'é- 
Itait  pas  augmentée  de  volume,  le  péritoine  était  enflammé. 

Observation  CXXI1I.  —  Hillairet  (2)  a  trouvé,  en  même  temps  qu'une 
;  suppuration  des  glandes  mésentériques,  des  thrombus  fermes  dans  le 
l  tronc  de  la  veine  porte  et  du  pus  dans  les  branches  de  ce  vaisseau.  Le 
imalade  était  un  écrivain  de  29  ans.  L'affection  s'était  traduite  pendant 
lia  vie  par  de  fréquents  accès  de  frissons  suivis  de  chaleur  et  de  sueur, 
(des  douleurs  vives  à  l'épigastre  et  à  l'hypochondre  droit,  de  la  constipa- 
Ition,  des  vomissements,  du  météorisme,  etc. 

Observation  CXXIV.  —  Virchow  (3)  a  observé  une  dilatation  vari- 
(queuse  delà  veine  mésentérique  contenant  des  thrombus  fermes  et  mous, 
(concurremment  avec  une  hépatite  métastatique. 

Celle  dilatation  variqueuse  était  vraisemblablement  liée  à  une  périto- 
:  nique  chronique  partielle  du  mésentère,  consécutive  à  une  ancienne 
!  hernie  scrotale. 

Observation  CXXV.  —  E.  Leudet  (4)  a  trouvé,  enlre  les  feuillets  du  mé- 
sentère, du  pus  qui  baignait  les  parois  solides  des  veines  béantes;  le 

(1)  Budd,  îoc.  cit.,  p.  173. 

(2)  Hillairet,  Observations  de  phlébite  de  la  veine  porte  {Union  médic.,  1819, 
:  p.  261). 

(3)  Virchow,  Gesammelle  Abhand.,  p.  572. 

(4)  Leudet,  Arch.  de  médec.,  févr.  1853,  5e  série,  t.  I, 
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tronc  et  les  branches  de  la  veine-porte  contenaient  du  pus;  la  rate  et  la 
veine  spléniquo  étaient  à  l'état  normal. 

Il  n'est  pas  toujours  possible  de  décider  avec  certitude  si  la  phlé- 
bite doit  être  considérée  comme  la  cause  des  abcès  qui  se  dévelop- 
pent dans  le  tissu  cellulaire  des  parties  avoisinantes,  ou  si  le  rapport 
est  inverse.  La  possibilité  de  ce  dernier  cas  est  démontrée  par  une 
observation  de  Cruveilhier  (1),  où  la  gaine  de  la  veine  porte  était 
infdlrée  de  pus  jusqu'au  mésocôlon  et  au  mésorectum,  sans  que  les 
parois  mêmes  du  vaisseau  ni  son  contenu  présentassent  d'altérations. 
Le  rapport  est  évident,  lorsque  les  glandes  mésaraïques  suppurées 
s'ouvrent  dans  les  veines  voisines,  ou  que  leur  suppuration  envahit 
les  parois  veineuses. 

5°  Par  des  abcès  du  foie  et  des  maladies  des  voies  biliaires,  calculs,  etc. 
—  Nous  avons  déjà  fait  observer,  page  366,  que  l'hépatite  suppurée 
détermine  bien  moins  souvent  l'inflammation  des  branches  de  la 
veine  porte  que  celle  des  veines  hépatiques. 

La  pyléphlébite  est  beaucoup  plus  souvent  la  suite  de  l'irritation 
des  conduits  biliaires,  surtout  lorsque  celle-ci  est  provoquée  par 
des  calculs,  qui  peuvent  ulcérer  et  perforer  non-seulement,  ces 
conduits,  mais  aussi  les  parois  veineuses.  Dance  (2)  a  publié  une  im- 
portante observation  de  cette  nature,  où  l'on  notait  lesaltérationssui- 
vantes  : 

Observation  CXXVI.  —  Le  canal  cholédoque  était  détruit  dans  toute 
son  étendue  et  converti  en  une  cavité  oblongue  et  anfractueuse,  conte- 
nant des  lambeaux  membraneux  pénétrés  de  bile.  Ce  canal  offrait  en 
arriére  plusieurs  ulcérations  profondes,  qui  s'étendaient  en  môme  temps 
aux  parois  de  quelques  grosses  veines  voisines  et  pénétraient  jusque  dans 
leur  cavité.  Une  de  ces  ulcérations  aboutissait  dans  la  veine  mésentéri- 
que  supérieure  par  une  ouverture  large  d'une  ligne.  De  ce  point  l'in- 
flammation s'étendait  en  haut  dans  le  tronc  de  la  veine  porte  et  plusieurs 
de  ses  branches,  en  bas  dans  les  veines  splénique,  pancréatique,  etc.  On 
trouva  qu'en  môme  temps  des  suppurations  secondaires  s'étaient  déve- 
loppées dans  la  veine  temporale,  dans  la  parotide,  dans  le  muscle  deltoïde, 
dans  les  articulations  du  coude  et  de  l'épaule. 

Budd  (3)  décrit  un  cas  de  pyléphlébite  occasionnée  par  des  cal- 
culs biliaires,  dans  lequel  la  maladie  a  été  remarquable  par  la  len- 
teur de  sa  marche. 

Lebert  (4)  en  rapporte  un  autre. 

(1)  Ouvoilhier,  Anat.  pnthol.,  in-folio,  liv.  XVI,  pl.  III. 

(2)  Dance,  De  ta  phlébite  (Arch.  de  méd.,  déc,  1828;  janv.  et  févr.  18Ï9). 

(3)  Budd,  toc.  cit.,  p.  I7G. 

(4)  Lebert,  Traité  d'Analomir  pathologique.  Paris,  1861,  t.  IL 
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Observation  CXXYI1.  —  La  mort  arriva  en  34  jours.  Le  sujet  était  une 
i ouvrière  de  fabrique,  âgée  de  20  ans,  de  faible  constilution  ;  il  y  eut  au 
début  des  symptômes  d'apparence  typhoïde,  fièvre  vive,  douleurs  de  (öle, 
abattement  considérable  et  diarrhée.  Le  9e  jour  survinrent  des  frissons 
.•suivis  bientôt  de  douleurs  dans  l'hypochondre  droit  et  de  gonflement  du 
;  foie  ;  la  diarrhée  continua  ;  ictère  peu  intense,  nouveaux  accès  de  fris- 
ions, amaigrissement  rapide,  somnolence  et  mort. 

Autopsie.  —  Le  foie  élait  considérablement  développé  et  farci  d'abcès; 
1  la  veine  porte  était  le  siège  d'une  inflammation  purulente,  sa  membrane 
interne  était  en  partie  détruite  et  recouverte  d'une  fausse  membrane 
jaunâtre  ;  les  conduits  biliaires,  fortement  dilatés,  contenaient  une 
grande  quantité  de  calculs,  leurs  parois  étaient  ulcérées  et  recou- 
vertes de  pus. 

Leudet  (!)  rapporte  une  observation  qui  démontre  que  l'inflam- 
mation produite  par  des  calculs  biliaires  peut  s'étendre  jusqu'à  la 
veine  porte  par  contiguïté  de  tissu  sans  altération  des  parois  vascu- 
laires. 

Observation  CXXVIII.  —  Dilatation  des  canaux  biliaires  intra-hépatiques 
par  des  calculs.  Inflammation  suppurative  consêculive  de  la  veine  porte. 
Mort.  — Un  homme  âgé  de  65  ans,  qui  avait  été  atteint  antérieurement 
de  coliques  hépatiques,  entre  à  l'Hôtel-Dieu  de  Rouen  pour  des  accès 
fébriles  revenant  à  des  époques  irrégulières.  Ictère,  amaigrissement 
progressif;  coliques  peu  vives  suivies  d'augmentation  de  la  teinte  icté- 
rique.  Le  malade  tombe  graduellement  dans  un  état  typhoïde;  l'amai- 
grissement fait  des  progrès  et  le  malade,  meurt  dans  le  cours. 

Autopsie.  —  Le  foie  est  un  peu  augmenté  de  volume.  Le  canal  cholé- 
doque présente,  au-dessus  du  canal  cystique,  un  calcul  biliaire  volumi- 
neux; un  autre  calcul  existe  au  niveau  de  la  réunion  des  deux  bran- 
ches du  canal  hépatique;  au-dessus,  plusieurs  calculs  occupent  les 
canaux  biliaires  inlra-hépatiques.  La  branche  gauche  de  division  du 
canal  cholédoque  est  très-dilatée  par  un  amas  de  calculs  et  appuie  sur 
la  branche  sous-jacente  de  la  veine  porte  distendue  elle-même  par  un 
caillot.  Aucune  de  ces  rami  fi  calions  biliaires  ne  contient  de  pus. 

La  branche  de  la  veine  porte  qui  se  rend  au  lobe  gauche  du  foie  est,  à 
son  origine,  bouchée  par  un  caillot  mollasse,  —  adhérant  faiblement 
avec  la  paroi  vasculaire.  En  se  rapprochant  des  extrémités  capillaires 
des  veines,  on  trouve  dans  leur  intérieur  un  liquide  purulent.  Dans  ce 
point,  le  parenchyme  hépalique  prend  part  à  l'inflammation;  dans  une 
étendue  variant  du  diamètre  d'un  pois  à  celui  d'une  aveline,  le  paren- 
chyme est  d'une  couleur  jaune  blanchâtre,  ramolli  et  laisse  suinter  à  la 
coupe  un  peu  de  pus;  on  trouve  dans  l'épaisseur  de  la  glande  hépalique 
une  dou7ainede  points  enflammés.  Dans  tous  on  constate  que  l'infiltra- 
tion purulenle  esl  placée  au  pourtour  d'une  division  dilatée  et  enflam- 
mée de  la  veine  porle. 

(1)  Leudet,  CHnique  médicale  de  l'FIôlel-Dieu  de  Rouen.  Paris  1874,  p.  7. 
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Le  môme  auteur  eile  (1)  une  observation  de  kyste  hydatique  du 
foie  communiquant  avec  une  branche  de  la  veine  porte  enflam- 
mée. A  l'autopsie  on  rencontra  dans  le  lobe  droit  du  foie  une  tren- 
taine de  petites  collections  purulentes,  sans  aucune  trace  d'inflam- 
mation du  parenchyme  hépatique  et  semblant  sortir  de  divisions 
ténues  de  la  veine  porte.  En  suivant  les  ramifications  de  cette 
veine  on  trouve  une  grosse  branche  renfermant  des  grumeaux  fihri- 
neux  qui  l'oblitéraient  et  adhéraient  faiblement  à  sa  paroi.  En  ar- 
rière du  kyste  il  existait  une  communication  du  diamètre  d'un  cen- 
time ,  bouchée  en  grande  partie  à  l'intérieur  du  kyste  par  la 
matière  grumeleuse  indiquée  plus  haut.  On  ne  trouvait  nulle  part 
dans  les  branches  de  la  veine  porte  de  collection  purulente  avant 
d'arriver  près  de  leur  terminaison. 

6°  Par  l'inflammation  de  la  capsule  de  Glisson.  —  Dans  beaucoup 
de  cas  de  pyléphlébite  on  a  trouvé  des  collections  purulentes  dans 
la  capsule  de  Glisson,  au  point  correspondant  L  l'entrée  de  la  veine 
porte  dans  le  foie.  Tantôt  ces  abcès  sont  petits  et  peuvent  être  con- 
sidérés comme  résultant  de  l'inflammation  de  la  veine,  tantôt  ils 
présentent  un  développement  et  des  conditions,  anatomiques,  qui 
prouvent  que  la  phlébite  en  est  la  conséquence. 

Ici  doit  se  ranger  en  première  ligne  l'observation  de  Schœu- 
lein  (2). 

Observation  CXXIX.  —  Le  sujet  est  un  sellier  de  20  ans,  bien  porla.nl 
et  robuste,  qui  fut  pris  sans  cause  connue  de  douleurs  violentes  vers  la 
ligne  blanche,  entre  l'ombilic  et  l'appendice  xiphoïde.  Le  ventre  était 
souple,  sensible  à  la  pression  ;  langue  jaune,  fièvre  vive.  On  diagnostiqua 
une  péri-entérite.  (Saignées  générales  et  locales,  cataplasmes  et  bains 
chauds,  eau  de  laurier-cerise.)  Disparition  de  la  fièvre.  Le  3e  jour,  fris- 
son violent,  qui  se  répète  à  intervalles  indéterminés  et  revient  jusqu'à 
trois  fois  dans  un  jour.  Urine  d'un  brun  foncé,  teinte  ictérique  des  tégu- 
ments, selles  d'un  brun  noir. 

On  croit  à  une  pyléphlébite.  Calomel,  frictions  avec  L'onguent  napoli- 
tain ;  salivation. 

La  fièvre  prend  le  caractère  hectique,  les  frissons  plus  rares  laissent 
plusieurs  jours  d'intervalle;  amaigrissement  rapide,  teinte  verdâtre  des 
téguments  :  quinine.  Dans  la  Ie  semaine,  le  ventre  se  tuméfia  et  devint 
sensible,  il  y  eut  des  vomissements  de  matières  verdfttres,  exhalant  à  la 
fin  une  odeur  fétide  ;  le  foie  et  la  rate  augmentèrent  de  volume  ;  délire  et 
mort  au  bout  de  deux  mois. 

Autopsie.  —  On  trouva  une  légère  injection  du  péritoine  sur  le  côlon 

(1)  Lcudet,  Clinique  médicale  de  l'Hôtel-Dieu,  p.  15. 

(2)  Voir  Klinische  Vorträge  de  Güterbock.  Berlin.  184?,  p.  275;  et  les  Disserta- 
lions  de  Kaëther,  Sander  et  Messow. 
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transverse;  derrière  celui-ci,  précisément  sur  la  ligne  médiane,  entre 
l'ombilic  et  l'appendice  xiphoïde,  là  où  la  douleur  avait  existé  pendant 
la  vie,  une  portion  d'intestin  grêle  était  unie  au  mésocôlon,  et  en  rom- 
pant ces  adhérences,  on  tomba  sur  un  abcès  rempli  de  pus  épais  et  limité 
par  des  bords  durs,  calleux.  Cet  abcès  conduisait  par  un  court  trajet  sur 
la  veine  porte,  dont  le  tronc  était  notablement  dilaté  et  rempli  d'un  pus 
d'un  jaune  foncé  ictérique.  Les  branches  delà  veine  contenaient  égale- 
ment du  pus.  La  membrane  interne  de  la  veine  paraissait  épaissie  et  ve- 
loutée ;  le  parenchyme  du  foie  n'était  pas  altéré  ;  la  rate  avait  le  double 
son  volume  normal  ;  le  cœur  et  les  poumons  étaient  sains. 

Les  faits  rapportés  par  Niess  (1)  et  Langwaagen  (2)  ont  la  môme 
signification. 

Outre  ces  formes  de  pyléphlébile  dont  nous  avons  parlé  jusqu'ici, 
dans  lesquelles  le  développement  de  la  maladie  est  plus  ou  moins 
évident,  il  y  en  a  d'autres  où  le  point  de  départ  ne  peut  être  déter- 
miné. Ici  doivent  se  ranger  les  observations  de  Balling  (3),  de  Reu- 
ter (4)  et  d'autres.  On  a  accusé  comme  causes  occasionnelles  le 
refroidissement  (5),  l'usage  du  thé,  du  café,  des  épices  et  des 
drastiques  (6),  les  boissons  alcooliques  (7)  ;  mais  ces  assertions  man- 
quent de  preuves  solides  et  trouvent  leur  réfutation  dans  l'extrême 
rareté  de  la  maladie,  bien  que  ces  causes  agissent  sur  des  milliers 
d'individus. 

II.  —  Symptômes. 

Le  tableau  symplomatologique  de  la  pyléphlébile  varie  avec  son 
mode  d'origine.  Habituellement  ses  symptômes  sont  précédés  par 
ceux  propres  aux  états  morbides  qui  lui  donnent  naissance,  tels 
que  :  la  périlyphlile,  les  ulcérations  de  l'estomac  ou  des  intestins, 
l'inflammation  de  la  rate,  la  péritonite  chronique,  les  calculs  bi- 
liaires, etc.  Les  accidents  de  la  phlébite  n'éclatent  qu'après  une 
durée  plus  ou  moins  longue  de  ces  symptômes  ;  il  est  assez  rare 
<ie  les  voir  se  déclarer  d'emblée,  parce  que  la  lésion  primitive  est 
restée  latente. 

Le  début  de  la  pyléphlébile  se  traduit  par  des  douleurs  qui  occu- 
penll'épigaslre,  l'hypochondre  droit  ou  gauche,  la  région  ducœcum 

<l)  Niess,  Heidelberger  Annalen,  t.  XIII,  pl.  III. 

(2)  Langwaagen,  De  venie  porlœ  inflammalionc.  Dissert,  inaugur.  Lipsia;,  1855, 
|)  50. 

(3)  Balling,  Zur  Venenentzündung.  Würzburg,  1829,  p.  310. 

(4)  Reuter,  Lieber  die  Entzündung  der  Pfortader.  Nürnberg,  1851. 

(5)  Balling,  toc.  cit. 

(G)  Fauconneau-Diifresne,  Gazetie  médicale  de  Paris,  1839. 

(7)  Baczinski,  De  vente  portarum  inflammations  Dissert,  inaugur.  Turici,  1838. 
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ou  de  l'ombilic,  selon  que  l'inflammation  a  commencé  dans  le  tronc, 
dans  une  des  branches  ou  une  des  racines  de  la  veine  porte.  A  ces 
douleurs  s'ajoutent  bientôt  des  frissons  suivis  de  chaleurs  et  de 
sueurs  proluses,  sans  type  déterminé,  se  reproduisant  avec  une  fré- 
quence variable,  En  même  temps  le  volume  du  foie  et  de  la  raie 
augmente,  et  ces  organes  deviennent  sensibles  à  la  pression  ;  la 
peau  et  les  urines  prennent  une  teinte  ictérique,  il  y  a  des  selles 
abondantes,  claires  et  colorées  par  la  bile,  rarement  de  la  constipa- 
tion. Ordinairement  aussi  on  observe  les  symptômes  d'une  périto- 
nite diffuse:  tension  douloureuse  du  ventre,  vomissements,  etc.  ;  les 
malades  maigrissent  et  perdent  leurs  forces  rapidement,  la  fièvre  de 
suppuration  prend  les  caractères  de  la  fièvre  hectique,  le  délire  et 
le  coma  précèdent  la  mort.  Dans  quelques  cas  on  observe  encore 
dans  le  cours  de  la  maladie  les  accidents  des  suppurations  métasta- 
tiques  dans  les  poumorft,  les  articulations,  etc.  ;  par  exception  on 
peut  constater  la  dilatation  des  veinés  des  parois  abdominales,  occa- 
sionnée par  la  gêne  qu'éprouve  la  circulation  de  la  veine  porte. 

Cet  appareil  symptomatique  peut  parcourir  toutes  ses  phases  en 
une  ou  deux  semaines  (1)  ;  le  plus  souvent  la  terminaison  n'arrive 
qu'au  bout  de  quatre  à  six  semaines  (2),  de  deux  mois  (3),  et  plus 
tard  encore  dans  des  cas  exceptionnels  (4). 

Lorsque  la  maladie  a  une  longue  durée,  on  observe  par  intervalles 
des  rémissions  trompeuses,  jusqu'à  ce  que  de  nouveaux  accès  de 
frisson  annoncent  les  progrès  du  mal  et  l'imminence  de  la  mort.  1 

Développement,  fréquence  et  valeur  diagnostique  de  chacun  des  symp- 
tômes. —  1°  Douleur.  —  C'est  habituellement  le  premier  symptôme 
de  la  maladie,  et  il  n'a  manqué  complètement  dans  aucun  cas.  Le 
plus  souvent,  la  douleur  siège  à  l'épigastre  ou  dans  l'hypocondre 
droit,  elle  ne  présente  rien  de  particulier  dans  ses  caractères  ni 
dans  son  mode  d'irradiation  (5).  11  n'est  pas  rare  de  lavoir  partir  de 
la  région  du  cœcum  ou  de  l'ombilic,  quelquefois  aussi  de  la  rate. 
Dans  le  cours  de  la  maladie,  après  l'invasion  de  la  péritonite,  la 
douleur  s'étend  à  tout  l'abdomen.  Au  début,  le  ventre  est  un  peu 

(1)  Baczinski,  Mohr  et  Frey. 

(2)  Ormerod,  Bndd,  Marotte,  Lambron,  Mioss,  Langwaagen.  —  E.  Leudet,  Cli- 
nique médicale  de  C  Hôtel-Dieu  de  Rouen.  Paris,  1874.  —  Lebcrt,  Traité  d'anato- 
mie  pathologique.  Paris,  1857,  t.  II,  p.  534. 

(3)  Waller. 

(4)  Bndd,  On  Diseases  of  the  Liver.  London,  1851. 

(5)  C'est  à  tort  qu'on  a  attribué  une  grande  valeur  diagnostique  au  siège  de  la 
douleur  sur  le  trajet  de  la  ligne  blanche,  entre  l'ombilic  et  l'appendice  xiphoIJe, 
ainsi  qu'à  la  sensation  de  brûlure  qui  caractériserait  cette  douleur. 
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tuméfié  et  peu  sensible  à  la  pression  ;  ces  symptômes  augmentent 
plus  tard,  et  leur  intensité  est  proportionnée  à  celle  de  la  péritonite. 

2°  État  du  foie.  —  Le  volume  du  foie  augmente  dans  le  plus 
grand  nombre  des  cas  (les  trois  quarts  à  peu  près),  à  cause  des  abcès 
qui  se  développent  dans  son  épaisseur  ;  il  devient  en  même  temps 
douloureux  comme  dans  les  autres  formes  d'hépatite.  Lorsqu'il  ne 
se  forme  pas  d'abcès,  le  volume  de  la  glande  n'éprouve  pas  de  chan- 
gement ;  le  gonflement  du  foie  a  manqué  dans  un  quart  des  cas. 

3°  État  de  la  rate.  —  Les  symptômes  sont  les  mêmes  que  pour 
le  foie.  Sur  19  cas  (les  données  manquent  pour  les  autres),  le  vo- 
lume de  l'organe  était  augmenté  14  fois,  normal  5  fois.  Il  n'est  pas 
rare  de  voir  le  gonflement  survenir  rapidement,  et  alors  il  s'accom- 
pagne de  douleurs  dans  l'hypochondre  gauche.  L'absence  ou  l'exis- 
tence de  la  tuméfaction  de  la  rate  sont  essentiellement  subordonnées 
au  maintien  de  la  perméabilité  de  la  veine  splénique  ou  à  son 
oblitération  survenue  à  une  période  peu  avancée  de  la  maladie.  En 
outre,  certaines  influences  viennent  encore  ajouter  ici  leur  action  ; 
telles  sont  :  la  composition  du  sang,  l'état  de  la  capsule  et  du  paren- 
chyme de  la  rate,  qui  permet  ou  empêche  la  distension  de  cette 
glande,  l'exhalation  sanguine  à  la  surface  de  l'intestin,  par  laquelle 
la  stase  dans  la  veine  splénique  peut  être  compensée,  etc. 

4°  Ictère.  —  Il  apparaît  habituellement  dans  le  cours  de  la  pylé- 
phlébite  suppurative  et  présente  une  intensité  variable.  La  peau  est 
d'un  jaune  clair  ou  foncé,  quelquefois  verdâtre  ;  l'urine  prend  la 
même  teinte,  mais  dans  quelques  cas  elle  ne  contient  qu'une  faible 
quantité  de  pigment  biliaire  (Lambron,  Bulh).  On  a  vu  l'ictère  s'ac- 
compagner de  pétéchies  sur  la  peau  (Dance,  Waller,  etc.). 

L'ictère  n'est  cependant  pas  un  symptôme  constant  de  la  pylé- 
phlébite  suppurative  ;  il  a  manqué  complètement  dans  un  quart  des 
observations,  même  dans  celles  où  le  foie  contenait  des  abcès  mé- 
tastaliques  (Frey). 

La  genèse  de  l'ictère  dans  cette  maladie  s'explique  par  ce  que 
nous  avons  dit  à  la  page  80  et  à  propos  de  l'ictère  en  général. 

5°  Fondions  de  Vestomac  et  des  intestins.  —  Elles  sont  toujours 
troublées  à  un  haut  degré.  Chez  plus  des  deux  tiers  des  malades  il 
y  eut  des  évacuations  diarrhéïques  de  nature  bilieuse,  contenant  çà 
et  là  des  traces  de  sang,  ou  des  flocons  fibrineux  dfexsudation  dy- 
sentérique ;  la  constipation  se  présenta  plus  rarement.  Dans  les  cas 
où  la  phlébite  fut  occasionnée  par  des  calculs  obstruant  les  con- 
duits biliaires,  les  selles  présentèrent  les  caractères  qu'on  observe 
•en  pareille  circonstance. 

Fnuiucus,  3°  édit.  ,  a 
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Les  troubles  fonctionnels  de  l'estomac  sont  moins  prononcés,  ils 
se  présentent  habituellement  sous  la  forme  d'un  catarrhe  intense  ; 
5  fois  sur  21  il  y  eut  des  vomissements  verdâtres,  dus  en  partieàla 
péritonite  consécutive.  On  ne  saurait  rattacher  à  l'affection  de  la 
veine  porte  l'éruption  fréquente  d'aphthes,  signaléepar  Möhr,  ni  la 
stomatite  avec  exsudais  observée  par  Waller. 

6°  Fièvre  et  autres  symptômes  généraux.  —  La  formation  du  pus 
dans  la  veine  porte  se  manifeste,  comme  dans  les  autres  formes  de 
phlébite,  par  un  frisson  qui,  le  plus  ordinairement,  indique  le  début 
d'accidents  graves.  Ce  frisson  reparaît  de  temps  à  autre,  et  peut 
prendre  un  type  assez  régulier  pour  faire  croire  à  l'existence  d'une 
fièvre  intermittente.  Dans  le  plus  grand  nombre  de  ces  cas  on  a 
essayé  la  quinine  sans  succès. 

Le  plus  souvent  les  accès  de  frisson  affectent  bientôt  une  marche 
irrégulière,  reviennent  plusieurs  fois  dans  la  journée,  ou  se  suspen- 
dent quelque  temps  pour  reparaître  plus  fréquemment  et  avec  plus 
d'intensité. 

Ordinairement  le  frisson  est  suivi  de  chaleur  et  de  sueurs  vis- 
queuses, débilitantes  ;  le  stade  de  chaleur  peut  manquer  exception- 
nellement (Lambron,  Langwaagen).  La  fièvre,  en  se  prolongeant, 
prend  quelquefois  le  caractère  de  la  fièvre  hectique. 

La  fréquence  du  pouls  varie  de  90  à  130  pulsations,  la  tempéra- 
ture de  28°, 8  à  32°, 3.  R.  ;  d'après  Langwaagen,  le  maximum  se  ren- 
contre tantôt  le  matin,  tantôt  le  soir  ;  le  môme  auteur  trouva  la 
température  à  31°,  2  pendant  le  frisson. 

Concurremment  avec  ces  phénomènes  fébriles  on  observe  de 
bonne  heure  des  troubles  de  nutrition  et  la  diminution  des  forces  ; 
les  malades  maigrissent  rapidement,  deviennent  pâles,  faibles  et  ca- 
chectiques. 

Il  survient,  en  outre,  dans  la  plupart  des  cas,  des  accidents  ner- 
veux typhoïdes,  tels  que  le  délire,  le  coma,  etc.  ;  comme  cela  s'ob- 
serve dans  l'infection  pyémique  due  aux  autres  formes  de  phlébite. 
On  n'a  vu  les  malades  conserver  la  connaissance  jusqu'à  la  mort  que 
dans  un  petit  nombre  de  cas  exceptionnels  (Mohr,  Frey).  Il  est  à 
remarquer  que,  malgré  ces  symptômes  d'infection  générale,  les 
abcès  métastatiques,  dans  des  points  éloignés,  sontrares;ils  n'exis- 
taient que  4  fois  sur  25  cas.  Selon  toute  apparence  cela  lient  à  ce 
que  les  fragments  de  thrombus,  entraînés  par  le  courant  sanguin, 
s'arrêtent  dans  les  capillaires  du  foie,  et  n'arrivent  pas  dans  la  grande 
circulation. 


INFLAMMATION  PURULENTE  DE  LA  VEINE  PORTE.  733 
III.  —  Diagnostic. 

Il  n'est  possible  que  dans  les  cas  où  l'appareil  symplomalique  est 
complet, etoù  le  développement  de  la  maladie  a  pu  ôlre  observé  avec 
exactitude. 

Au  début  et  souvent  même  plus  tard  l'étude  des  symptômes  ne 
permet  pas  d'établir  un  diagnostic  précis  ;  elle  peut  tout  au  plus 
conduire  à  admettre,  la  probabilité  d'une  affection  de  la  veine 
porte.  Il  n'y  a  pas  de  signes  précis  qui,  pris  isolément,  puissent 
faire  reconnaître  la  pyléphlébite,  quoi  qu'en  disent  certains  obser- 
vateurs qui  avaient  cru  en  trouver  dans  le  siège  ou  la  nature  de  la 
douleur;  la  réunion  d'une  certaine  série  de  roubles  fonctionnels 
etleur  enchaînement  peuvent  seuls  servir  de  guide.  Les  symptômes 
les  plus  importants  au  point  de  vue  du  diagnostic  sont  les  suivants  : 
la  douleur  à  l'épigastre,  au-dessus  de  l'ombilic,  dans  l'hypochondre 
droit,  ou  bien  dans  une  des  autres  régions  où  l'inflammation  peut 
avoir  son  point  de  départ;  les  accès  de  frisson  revenant  a  intervalles 
irréguliers,  suivis  de  sueurs  profuses  et  d'un  gonflement  doulou- 
reux du  foie  et  de  la  rate,  avec  diarrhée  bilieuse  et  amaigrisse- 
ment rapide  ;  enfin  les  accidents  typhoïdes  de  l'infection  du  sang 
et  de  la  péritonite  générale.  Ajoutons  que  ces  symptômes  sont  pré- 
cédés de  ceux  qui  appartiennent  à  la  péri lypliliLe,  à  l'inflammation 
de  la  rate,  aux  ulcérations  intestinales,  aux  calculs  biliaires, 
etc.,  affections  dont  l'inflammation  de  la  veine  porte  est  la  consé- 
quence. 

La  pyléphlébite  purulente  peut  êLre  confondue  avec  les  maladies 
suivantes  : 

1°  Thrombose  de  la  veine  porte.  —  Ici  nous  ne  trouvons  pas  de  fiè- 
vre intense  accompagnée  d'accidents  typhoides  ;  il  n'y  a  pas  non  plus 
de  péritonite,  mais  une  ascite,  qui  atteint  rapidement  un  développe- 
ment considérable. 

Le  foie,  qui  augmente  de  volume  dans  la  pyléphlébite  suppu- 
rante, est  au  contraire  diminué  dans  la  forme  adbésive.  L'ictère, 
qui  existe  le  plus  souvent  dans  la  première,  est  exceptionnel  dans 
la  seconde.  La  dilatation  des  veines  des  parois  abdominales  est  la 
règle  dans  la  thrombose  et  se  rencontre  à  peine  dans  l'inflamma- 
tion suppurative.  En  outre,  les  états  morbides  précurseurs  diffè- 
rent dans  les  deux  formes.  Ce  sont,  pour  l'obstruction  de  la  veine 
porte  :  l'atrophie  chronique,  la  cirrhose  ou  le  carcinome  du  foie, 
la  péritonite  chronique,  etc.  ;  pour  l'inflammation  suppurative  :  ia 
pérityphlite,  la  splénite,  les  calculs  biliaires,  etc. 
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2°  Abcès  du  foie.  —  Ils  sont  dus  à  des  causes  d'une  autre  nature, 
le  plus  souvent  à  une  contusion  de  l'hypochondre  droit  ;  la  douleur 
se  limite  au  foie  ;  il  n'y  a  pas  d'infection  pyémique,  de  gonflement 
de  la  rate,  de  diarrhée  ni  d'autres  signes  indiquant  un  arrêt  dans 
la  circulation  de  la  veine  porte. 

3°  Obstruction  des  voies  biliaires  par  des  calculs.  —  Nous  trouvons 
ici,  il  est  vrai,  l'ictère,  la  tuméfaction  et  la  sensibilité  du  foie,  les 
accès  de  frisson  irréguliers,  comme  dans  l'inflammation  suppurative 
de  la  veine  porte  ;  mais  la  diarrhée,  le  gonflement'de  la  rate,  les  si- 
gnes de  l'obstruction  de  la  veine  porte  et  ceux  de  l'infection  du  sang 
font  défaut. 

4°  Fièvre  intermittente.  —  Les  accès  de  frisson  et  le  gonflement 
d«  la  rate  sont  communs  aux  deux  maladies;  mais  l'ictère,  la  tumé- 
faction douloureuse  du  foie,  les  symptômes  de  stase  sanguine,  la 
chute  rapide  des  forces,  et  enfin  l'inefficacité  du  quinquina,  mettent  à 
l'abri  de  l'erreur. 

IV.  —  Pronostic  et  traitement. 

Cette  maladie  ne  laisse  pas  l'espoir  d'une  terminaison  heureuse; 
la  mort  en  a  toujours  été  la  conséquence.  On  ne  concevrait  la  possi- 
bilité d'une  guérison  que  dans  les  cas  où  le  mal  est  limité  à  quel- 
ques branches  de  la  veine  porte.  La  thérapeutique  est  impuis- 
sante contre  l'inflammation  purulente  de  la  veine  porte  ;  elle  peut 
tout  au  plus  diminuer  l'intensité  des  symptômes,  mais  elle  n'a  au- 
cune influence  appréciable  sur  la  marche  de  la  maladie.  On  ne  peut 
guère  espérer,  en  raison  delà  situation  profonde  de  la  veine,  limiter 
son  inflammation  par  des  saignées  locales  ou  générales,  et  on  doit 
au  contraire  se  garder  d'affaiblir  le  malade.  Les  antiphlogistiques 
ne  parviendraient  pas  mieux  à  prévenir  le  développement  des  abcès 
métaslatiques  dans  le  foie.  On  n'a  d'autres  ressources  que  d'opposer 
la  quinine  aux  frissons,  les  opiacés  à  la  diarrhée  et  aux  douleurs, 
de  soutenir  les  forces  par  une  alimentation  douce  et  nutritive,  de 
combattre  les  symptômes  les  plus  graves  par  les  moyens  que  la  thé- 
rapeutique fournit. 


LIVRE  IV 


MALADIES  DES  VEINES  HÉPATIQUES. 
CHAPITRE  PREMIER 

DILATATION  DES  VEINES  HÉPATIQUES,  PHLÉBITE  HÉPATIQUE. 

Nous  avons  déjà  fait  connaître  précédemment,  page  194,  la  dilata- 
tion que  les  veines  hépatiques  subissent,  jusque  dans  leurs  ramifi- 
cations capillaires,  sous  l'influence  des  maladies  du  cœur,  particu- 
lièrement dans  les  rétrécissements  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire 
gauche  et  dans  l'insuffisance  des  valvules  mitrale  et  tricuspide.  Il 
n'est  pas  rare  de  voir  cette  altération  atteindre  un  degré  assez  pro- 
noncé, pour  que  les  cellules  glandulaires  du  centre  des  acini  dis- 
paraissent sous  la  pression  des  capillaires  dilatés,  et  qu'il  se  déve- 
loppe dans  le  foie  une  atrophie  granuleuse,  qu'on  a  maintes  fois 
confondue  avec  la  cirrhose  (1).  Cette  dilatation,  conséquence  de  la 
stase  du  sang  veineux,  est  un  phénomène  habituel  dans  les  affec- 
tions valvulaires  du  cœur. 

(I)  Allas,  Impartie,  pl.  XII,  flg.  3  et  4. 
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INFLAMMATION  DES  VEINES  HÉPATIQUES,  PHLÉBITE  nÉPATIQUE. 

On  rencontre  dans  les  veines  hépatiques  les  inflammations  adhé- 
sive  et  suppurative. 

Article  I.  —  Phlébite  hépatique  adkésive. 

Elle  si  rare  et'le  plus  souvent  la  conséquence  de  l'extension  aux 
parois  veineuses  d'une  inflammation  de  la  capsule  et  du  péritoine 
qui  tapisse  le  diaphragme,  au  niveau  du  bord  postérieur  du  foie. 

Les  parois  du  vaisseau  s'épaississent,  des  dépôts  gélatineux  se 
forment  à  leur  face  interne  (1),  cà  et  là  se  développent  des  saillies 
valvulaires  qui  rétrécissent  la  lumière  du  vaisseau  ;  quelquefois 
plusieurs  branches  de  celui-ci  s'oblitèrent  complètement  (2).  Ces 
altérations  donnent  lieu  aux  mêmes  symptômes  de  stase  sanguine 
que  l'obstruction  de  la  veine  porte  ;  elles  peuvent  en  outre  produire 
des  extravasations  sanguines  dans  le  parenchyme  du  foie.  Des 
thrombus  peuventaussi  se  former  dans  la  veine  porte  par  suite  des 
troubles  que  subit  la  circulation  hépatique. 

L'observation  suivante  fera  ressortir  ces  diverses  altérations. 

Observation  CXXX.  —  Gonflement  douloureux  du  ventre  par  un  épan- 
chemenl  à  marche  rapide,  chez  un  ivrogne;  refoulement  du  diaphragme, 
dyspnée,  diarrhée  bilieuse,  ictère,  tuméfaction  de  la  rate,  ponction,  réappa- 
rition rapide- de  l'ascite,  épuisement,  délire;  mort.  —  Autopsie  :  Adhérences 
du  foie  avec  les  organes  voisins  par  des  couches  épaisses  du  tissu  conjonctif, 
thrombus  de  formation  récente  dans  les  racines  et  les  branches  de  la  veine 
porte,  épaississement  des  parois  des  veines  hépatiques,  surface  interne  ru- 
gueuse, caillots  anciens,  oblitération  de  plusieurs  branches;  plaques  caitila- 
gineuses  à  la  face  interne  de  la  veine  cave  ;  rate  go7iflée  ;  ecchymose  sous  la 
membrane  séreuse  des  intestins.  —  Théophile  Emmerich,  ouvrier  âgé  de 
45  uns,  fut  en  traitement  depuis  le  19  jusqu'au  29  juillet  1838. 

(1)  Atlai,  pl.    DI,  fig.  /.  et  5, 

(2)  'idem,  pl.   II,  flg.  5. 
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Le  malade  qui,  au  rapport  de  sa  femme,  buvait  beaucoup  d'eau-de-vie 
depuis  des  années,  avait  travaillé  jusqu'il  y  a  huit  jours,  et  ne  s'était 
plaint  de  rien  autre  chose  que  d'un  sentiment  de  plénitude  passager  au 
creux  épigastrique.  Depuis  une  semaine  il  s'était  développé  un  gonfle- 
ment douloureux  du  ventre,  à  marche  rapide,  accompagné  d'ictère  ;  c'est 
là  ce  qui  le  détermina  à  se  présenter  à  l'hôpital,  où  il  vint,  marchant  en- 
core d'un  pas  très-assuré. 

Il  se  plaignait  particulièrement  d'oppression  occasionnée  par  l'ascite, 
qui  était  considérable;  pas  d'œdème  aux  pieds,  cyanose  du  visage  et  des 
mains;  teinte  ictérique  des  sclérotiques;  les  urines  rares  (à  peine  3  onces 
en  vingt-quatre  heures)  contiennent  du  pigment  biliaire.  L'appétit  n'est 
pas  entièrement  perdu  ;  pas  de  vomissements,  selles  à  demi  liquides,  d'un 
brun  foncé. 

La  moitié  droite  du  thorax  est  un  peu  aplatie  en  avant,  sa  partie  infé- 
rieure est  moins  mobile  que  la  région  correspondante  du  côté  gauche, 
sans  que  la  percussion  et  l'auscultation  révèlent  rien  d'anormal. 

La  matité  hépatique  commence  à  la  quatrième  côte,  ses  limites  s'abais- 
sent dans  l'inspiration,  et  son  étendue  verticale  diminue  alors  un  peu, 
aussi  bien  sur  la  ligne  du  mamelon  (8  cent.)  qu'à  l'épigastre  (5  cent.). 
Le  choc  du  cœur  est  sensible  dans  le  quatrième  espace  intercostal  gauche  ; 
le  diaphragme,  quoique  refoulé  en  haut  des  deux  côtés,  se  contracte  ce- 
pendant normalement  dans  l'inspiration. 

Les  veines  sous-cutanées  de  l'épigastre  et  de  l'hypochondre  droit  sont 
modérément  distendues  ;  mais  il  n'existe  plus  de  traces  de  cette  disten- 
sion au-dessous  de  l'ombilic.  Le  volume  de  la  rate  est  modérément 
augmenté. 

Ascite  très-développée,  le  liquide  tend  les  parois  abdominales  et  y  dé- 
termine la  matité  partout,  à  l'exception  de  la  région  ombilicale.  Il  n'existe 
de  douleur  qu'à  l'épigastre,  et  à  un  degré  modéré. 

Le  22  juillet,  on  relira  par  la  ponction  environ  20  livres  d'un  liquide 
troublé  par  des  flocons  fibrineux;  il  s'en  sépara,  par  un  repos  prolongé, 
une  petite  quantité  de  fibrine,  et  plus  tard  un  véritable  caillot.  Ce  liquide 
contenait  du  pigment  biliaire  et  du  sucre  ;  on  n'y  trouva  pas  de  matière 
glycogène,  de  leucine,  ni  d'acides  de  la  bile.  100  parties  donnèrent  2,48 
p.  100  de  parties  solides,  parmi  lesquelles  1,64  pour  100  d'albumine,  et 
0,20  p.  100  de  sucre.  La  ponction  fut  suivie  immédiatement  d'une  légère 
amélioration  ;  mais,  le  soir,  la  tension  du  ventre  avait  déjà  reparu,  et  était 
presque  aussi  développée  qu'auparavant.  Syncopes  fréquentes  par  suite 
d'épuisement,  extrémités  froides,  pas  d'œdème.  Accroissement  de  l'ictère, 
plusieurs  selles  brunes  à  demi  liquides  sans  mélange  de  sang. 

23.  —  Pouls  à  120,  pelil,  à  peine  sensible  ;  commencement  de  somno- 
lence, aucun  changement  du  reste. 

24.  —  Délire  nocturne,  l'ictère  est  plus  intense  ;  2  onces  1/2  d'urine 
foncée  en  vingt-quatre  heures  ;  les  autres  symptômes  restent  les  mûmes. 

25.  —  La  dyspnée,  plus  intense  qu'auparavant,  n'a  permis  que  peu  de 
sommeil  au  malade  pendant  la  nuit  dernière.  Sécrétion  urinaire  peu 
abondante,  de  la  même  nature  que  précédemment.  Extrémités  froides, 
pieds  cyanosés. 

26.  —  Pouls  à  116,  respiration  à  28  ;  agitation,  sanglotemenls  par  in- 
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tervalles.  Depuis  la  veille  au  soir,  délire  intense,  évacuations  involon- 
taires. 

27.  —  Pouls  à  108,  sensible  seulement  à  la  région  précordiale.  La 
nuit  passée  le  malade  a  cherché  à  sortir  de  son  lit;  œdème  commençant 

aux  pi  od s. 

28.  —  Nuit  moins  agitée,  évacuations  involontaires.  Le  malade  répond 
aux  questions  ;  mais,  laissé  à  lui-môme,  il  tombe  dans  l'apathie  et  le  dé- 
lire. Le  visage  est  d'un  jaune  un  peu  moins  intense  que  précédemment. 
Faible  quantité  d'urine  obtenue  avec  la  sonde,  ayant  une  densité  de  1022, 
et  contenant  peu  d'urée,  peu  de  chlorures,  mais  beaucoup  de  matières 
colorantes  biliaires. 

29.  —  Pouls  à  120,  insensible  à  l'artère  radiale  ;  respiration  pénible  et 
très-peu  développée.  En  avant  et  à  droite,  la  matité  va  jusqu'à  la 
deuxième  côte,  et  sa  limite  s'abaisse  visiblement  dans  l'inspiration  ;  à 
gauche,  la  matité  commence  dans  le  troisième  espace  intercostal,  et  se 
continue,  sans  interruption,  avec  celle  qui  est  due  à  l'ascite.  La  connais- 
sance est  complètement  perdue;  l'œdème  remonte  jusqu'à  la  région  in- 
guinale ;  pas  de  selles;  urines  comme  la  veille;  mort  à  deux  heures  du 
matin,  dans  un  coma  complet,  survenu  pendant  les  dernières  heures. 

Autopsie,  18  heures  après  la  mort.  — La  voûte  crânienne  et' la  dure- 
mère  sont  gorgées  de  sang  ;  cette  dernière  présente  à  sa  face  interne  un 
exsudai  hémorrhagique  de  couleur  rouge  et  d'une  ligne  d'épaisseur.  Le 
sinus  longitudinal  contient  du  sang  coagulé  ;  pie-mère  un  peu  conges- 
tionnée, ainsi  que  la  substance  cérébrale,  qui  est  d'ailleurs  partout 
normale. 

La  plèvre  droite  renferme  environ  6  onces  de  sérosité  claire  ;  épanche- 
ment  moins  abondant  à  gauche. 

Le  pharynx  offre  une  teinte  d'un  gris  ardoisé  ;  l'œsophage  est  pâle  ; 
l'aorte  thoracique  légèrement  athéromateuse. 

Muqueuse  laryngée  d'un  rouge  foncé,  trachée  ecchymosée  par  places, 
poumons  très-congestionnés  ;  splénisation  des  lobes  inférieurs,  adhérences 
au  sommet  du  poumon  droit. 

Deux  larges  plaques  laiteuses  sur  l'épicarde  du  cœur  droit  ;  sauf  un 
peu  d'épaississement  des  bords  de  la  valvule  mitrale,  le  cœur  présente 
les  conditions  de  l'état  normal. 

La  cavité  abdominale  contient  environ  18  livres  de  liquide  jaunâtre,  un 
peu  moins  trouble  que  celui  qu'on  avait  obtenu  de  la  ponction,  moins 
riche  en  principes  solides,  qui  ne  représentent  que  2,01  p".  100,  et  sur- 
tout en  albumine,  dont  la  quantité  n'est  que  de  0,90  p.  1 00.  On  n'y  trouve 
pas  de  sucre. 

La  rate  a  un  aspect  brillant,  sa  consistance  est  ferme;  elle  ne  donne 
cependant  pas  la  réaction  de  la  matière  lardacée,  et  elle  ne  présente  pas 
de  granulations  analogues  aux  graines  de  sagou. 

La  substance  du  foie  est  aussi  très-ferme  ;  sa  surface  est  finement  gra- 
nulée, ses  bords  sont  tranchants,  sa  forme  est  globuleuse,  et  son  volume 
un  peu  diminué.  Bile  foncée  et  visqueuse. 

On  trouve  à  la  face  inférieure  du  foie  des  masses  de  tissu  conjonctif  en 
plaques  épaisses,  qui  s'étendent  jusqu'à  la  colonne  vertébrale,  fixent 
étroitement  le  bord  postérieur  du  foie  au  diaphragme,  et  se  portent  sur 
le  pancréas,  en  môme  temps  qu'elles  pénètrent  dans  laprofondeurdu  pa- 
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rencliyme  glandulaire  avec  la  capsule  de  Glisson.  La  substance  du  foie 
est  finement  granulée,  a  l'aspect  de  la  muscade,  et  çà  et  là,  une  colora- 
tion jaune,  due  à  la  stase  de  la  bile. 

La  muqueuse  des  principaux  conduits  biliaires  est  boursouflée,  la  vési- 
cule remplie  de  bile  foncée,  le  canal  cholédoque  libre. 

Toutes  les  branches  hépatiques  de  la  veine  porte  sont  remplies  de  cail- 
lots d'un  rouge  noirâtre,  qui  se  laisse  enlever  facilement  partout,  et  ne 
sont  nulle  part  adhérents  aux  parois  veineuses  parfaitement  saines. 

En  suivant  les  veines  hépatiques,  à  partir  du  bord  postérieur  du  foie, 
on  voit  d'abord,  a  la  face  interne  delà  veine  cave,  des  plaques  arrondies, 
environ  de  la  largeur  d'une  lentille,  et  semblables  aux  plaques  athéro- 
mateusesdes  artères  ;  sur  un  point,  la  paroi  veineuse  est  plissée  par  deux 
cordons  de  tissu  conjonctif,  tendus  en  forme  de  ponts  (1).  Les  orifices  des 
veines  hépatiques  sont  notablement  rétrécis  ;  l'une  de  ces  veines  est  com- 
plètement fermée  par  une  concrétion  arrondie,  d'un  rouge  pâle,  du  vo- 
lume d'un  noyau  de  cerise;  une  autre  se  termine  en  cul-de-sac,  ses 
parois  sont  fortement  épaissies,  et  sa  face  interne  est  recouverte  de  pla- 
ques nombreuses  (2)  ;  une  troisième,  très-rétrécie,  à  son  embouchure 
dans  la  veine  cave,  par  des  plaques  de  tissu  conjonctif  déposées  à  sa  cir- 
conférence, porte  sur  sa  membrane  interne,  qui  est  inégale,  des  dépôts 
très-adhérents,  en  partie  d'un  gris  jaunâtre,  en  partie  d'un  brun  foncé  ; 
on  y  trouve  en  môme  temps  des  caillots  de  formation  récente,  qui  rem- 
plissent les  branches  d'un  plus  petit  calibre  (3). 

Les  thrombus  de  la  veine  porte  ne  se  bornent  pas  aux  branches  hépa- 
tiques, mais  s'étendent  aussi  dans  les  racines  de  ce  vaisseau,  dans  les 
veines  splénique  et  mésentérique  ;  les  veines  de  l'estomac  sont  libres. 

Le  tissu  conjonctif  couenneux  du  bord  postérieur  du  foie  s'étend  très- 
loin  sur  la  partie  charnue  du  diaphragme,  surtout  au  voisinage  du  cardia 
et  de  l'œsophage. 

L'estomac  est  d'un  rouge  peu  foncé,  sa  muqueuse  ne  présente  pas  d'ul- 
cérations ;  à  la  région  cardiaque,  le  tissu  cellulaire  sous-muqueux  est 
notablement  épaissi,  et  la  muqueuse  y  présente  une  rétraction  cicatri- 
cielle rayonnée  occupant  une  surface  considérable.  Les  vaisseaux  du  mé- 
sentère sont  fortement  hypérhémiés;  le  bord  de  l'intestin  grêle,  depuis 
son  origine  jusqu'à  l'iléum,  est  parsemé,  dans  une  largeur  d'un  demi- 
pouce,  d'une  série  d'ecchymoses,  qui  siègent  dans  le  tissu  cellulaire 
graisseux.  Aux  points  correspondants,  la  muqueuse  est  d'un  rouge  modé- 
rément foncé,  et  couverte  de  mucus.  La  muqueuse  de  l'iléum  est  ecchy- 
mosée  par  places,  surtout  sur  les  valvules  conniventes  ;  fèces  claires  et 
jaunâtres  dans  le  cœcum. 

Reins  à  l'état  normal,  leurs  vaisseaux  sont  libres. 

Vessie  un  peu  rouge  et  ecchymosée,  prostate  saine. 

Veines  crurales  entièrement  libres. 

11  n'est  pas  possible  d'établir  un  diagnostic  entre  l'oblitération  des 


(1)  Atlas,  pl.  XIII,  fig.  5. 

(2)  Ibidem. 

(3)  Ibid.,  pl.  Xm,  fig.  4. 
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veines  hépatiques  et  celle  de  la  veine  porte.  Ce  que  nous  avons  dit 
du  traitement  de  la  pyléphlébite  adhésive  trouve  ici  son  application. 

Art.  H.  —  Phlébite  hépatique  suppurative. 

(Phlebitis  hepatica  suppurativa.) 

Cette  forme  est  incomparablement  plus  fréquente  que  la  précé- 
dente ;  habituellement  consécutive  à  des  abcès  du  foie,  on  l'observe 
très-fréquemment  avec  les  abcès  métastatiques. 

Quand  les  foyers  purulents  se  trouvent  en  contact  avec  les  veines 
hépatiques,  l'inflammation  s'étend  à  ces  dernières  ;  leur  surface  in- 
terne devient  inégale,  se  recouvre  de  dépôts  fibrineux,  qui  entrent 
bientôt  en  décomposition  et  se  transforment  en  pus(l). 

L'absence  d'une  gaîne,  semblable  à  celle  qui  isole  la  veine  porte 
du  parenchyme  du  foie,  expose  les  veines  hépatiques  à  ces  altéra- 
lions  beaucoup  plus  que  le  premier  de  ces  vaisseaux.  La  phlébite 
hépatique  purulente  détermine,  bien  plus  facilement  que  la  pylé- 
phlébite, l'infection  du  Sang  et  les  métastases;  parce  que  le  pus 
arrive  directement  au  cœur  avec  le  courant  sanguin,  et  est  trans- 
porté de  là  dans  d'autres  parties. 

Cette  maladie  n'a  pas  de  traitement  particulier. 

Nous  choisirons  parmi  un  grand  nombre  d'observations  la  sui- 
vante, pour  mettre  ce  que  nous  venons  de  dire  en  évidence. 

Observation  CXXXI.  —  Plaie  grave  de  la  tète  par  une  chute,  delirium 
tremens,  gangrène  de  la  plaie,  finissons  répétés,  tuméfaction  de  la  rate,  ictère, 
mort.  —  Autopsie  :  Fracture  de  l'occipital,  suppuration  du  diploé ,thrombus 
ramolli  dans  le  sinus  transverse,  foyers  métastatiques  dans  le  poumon  droit, 
exsudât  pleurétique  sanguinolent,  abcès  du  foie,  phlébite  hépatique.  — 
Fr.  Reczinsky,  ouvrier,  âgé  de  58  ans,  resta  en  traitement  à  l'hôpital 
Allerheiligen  de  Breslau,  du  31  mai  au  21  juillet.  Le  30  mai,  étant  en  état 
d'ivresse,  il  tomba  dans  un  escalier,  et  resta  deux  jours  sans  soins. 

On  constate  dans  le  voisinage  de  la  suture  lambdoïde  une  plaie  abords 
sphacélés,  s'étendant  sur  les  deux  pariétaux,  sans  lésion  apparente  des 
os.  (Applications  réfrigérantes,  sulfate  de  soude.)  Le  jour  suivant,  deli- 
rium tremens,  qui  persiste  jusqu'au  4  juin  et  code  à  l'emploi  des  opiacés. 
Pendant  ce  délire,  le  malade  arracha  à  plusieurs  reprises  l'appareil  de 
pansement,  la  gangrène  s'étendit,  les  os  se  dénudèrent  et  devinrent  ru- 
gueux. Pansement  avec  de  l'eau  chlorurée. 

5  juin.  —  L'excitation  reparaît;  contraction  lente  des  pupilles,  vomis- 
sements, constipation,  pouls  à  110,  accès  de  frissons  répétés,  tuméfaction 
de  la  rate.  Calomel,  et  ensuite  quinine. 


(l)  Atlas,  pl.  XIII,  flg.  i. 
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16.  —  La  fièvre  a  disparu,  le  malade  a  toute  sa  connaissance,  l'a  plaie 
i  est  granuleuse. 

17  et  jours  suivants.  —  Nouveaux  frissons  suivis  de  sueurs  profuses, 
?  somnolence,  accroissement  du  gonflement  de  la  rate.  Vomissements,  col- 
1  lapsus,  ictère.  —  Mort  le  21. 

Autopsie,  10  heures  après  la  mort.  —  Fissure  de  2  pouces  de  longueur 
«•sur  l'occipital,  s'étendant  jusqu'au  trou  déchiré  postérieur;  diploé  d'une 
:  teinte  sale  et  infiltré  de  pus;  dure-mère  séparée  des  os,  dans  l'étendue 
L:d'un  thaler,  par  un  foyer  purulent  qui  va  jusqu'au  sinus  transverse.  Ce 
«sinus  contient  un  caillot  ramolli,  se  prolongeant  jusque  dans  le  golfe  de 
lia  veine  jugulaire.  La  substance  corticale  du  lobe  postérieur  du  cerveau 
[présente,  par  places,  du  ramollissement  et  une  teinte  anormale. 

Deux  livres  d'un  liquide  trouble  et  sanguinolent  dans  la  plèvre  droite. 
ILe  lobe  supérieur  du  poumon  de  ce  côté  contient  un  foyer  purulent,  dont 
lia  grosseur  égale  presque  une  noisette,  et  dont  les  bords  sont  brunâtres; 
lie  lobe  inférieur  présente  un  infarctus  de  2  pouces  de  longueur  et  de 
l  i  pouce  et  demi  de  largeur  ;celui-ci  est  d'une  couleur  brune,  et  on  y  trouve 
:  seulement  quelques  points  purulents.  Ces  points  de  suppuration  ne  sont 
!  autre  chose  que  les  branches  de  l'artère  pulmonaire,  qui  contiennent 
ides  thrombus  purulents.  Pas  d'altération  appréciable  au  cœur. 

Rate_  volumineuse  et  molle. 

Foie  tuméfié  et  graisseux.  La  surface  de  la  coupe  présente  de  nombreux 
:  foyers  d'un  jaune  sale,  du  volume  d'une  lentille  à  celui  d'une  cerise,  sur 
1  lesquels  on  reconnaît  encore  la  structure  lobulaire  du  parenchyme  ;  les 
1  points  jaunes  sont  entourés  d'une  zone  foncée  (1).  Les  branches  des 
1  veines  hépatiques  voisines  sont,en  certains  points,  remplies  par  des  caillots 
«en  voie  de  décomposition  purulente,  et,  dans  certaines  parties,  leurs  pa- 
i  rois  sont  altérées  seulement  d'un  côté.  L'abcès  s'aperçoit  par  transparence 
;à  travers  leur  membrane  interne;  sur  ce  point,  la  paroi  du  vaisseau  est 
i  inégale,  recouverte  de  dépôts  fibrineux,  en  partie  déjà  déchiquetée  en 
1  lambeaux.  Les  branches  de  la  veine'porte  sont  à  l'état  normal-. 

Tuméfaction  des  glandes  solitaires  et  de  Peyer  dans  l'iléum;  muqueuse 
i  de  l'estomac  et  de  l'intestin  normal. 


(1)  Voy.  Atlas,  pl.  XIII,  flg.  1  et  3. 
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MALADIES  DES  VOIES  BILIAIRES. 

Les  conduits  excréteurs  du  foie,  depuis  leur  origine  dans  le  paren- 
chyme glandulaire  jusqu'à  leur  terminaison  dans  le  tube  digestif, 
sont,  aussi  souvent  que  la  partie  sécrétante  de  l'organe,  exposés  à 
des  maladies  susceptibles  d'occasionner  des  troubles  nombreux, 
soit  par  une  rétention  du  produit  de  sécrétion,  soit  par  une  exten- 
sion du  travail  morbide  aux  tissus  voisins. 

Ces  maladies  ont  leur  point  de  départ,  tantôt  dans  la  muqueuse, 
intestinale  qui  se  continue  avec  la  membrane  interne  des  conduits 
biliaires,  tantôt  dans  le  parenchyme  hépatique  :  fréquemment  aussi 
elles  sont  dues  à  des  corps  étrangers,  comme  des  calculs,  des  ento- 
zoaires,  etc.,  qui  s'engagent  dans  ces  conduits;  enfin  elles  peuvent 
dépendre  de  conditions  générales  beaucoup  moins  bien  déterminées 
telles  que  les  influences  atmosphériques,  les  miasmes  paludéens,  les 
altérations  de  composition  du  sang  consécutives  au  typhus  et  aux 
autres  états  pathologiques  analogues. 

Les  maladies  des  voies  biliaires  n'ont  pas  encore  été  suffisamment 
étudiées,  et  cette  étude  présente  de  grandes  difficultés,  au  nombre 
desquelles  nous  pouvons  placer  le  manque  de  connaissances  pré- 
cises sur  le  mode  d'origine  des  conduits  biliaires-,  l'extrême  finesse 
de  leurs  dernières  ramifications,  la  rareté  des  occasions  d'examiner 
d'assez  bonne  heure  leurs  altérations,  etc. 

Avant  d'exposer  la  pathologie  des  voies  biliaires,  nous  croyons 
devoir  donner  quelques  détails  sur  leurs  dispositions  anatomiques. 

Les  voies  biliaires  comprennent  le  canal  hépatique,  la  vésicule 
biliaire,  le  canal  cystique  et  le  canal  cholédoque. 

Canal  hépatique.  Nées  des  granulations,  les  radicules,  en  se  réu- 
nissant, deviennent  de  moins  en  moins  nombreuses  ;  elles  suivent  les 
divisions  de  la  veine  porle,  et  se  terminent  par  une  racine  prove- 
nant du  lobe  gauche  et  par  une  autre,  plus  courte  et  plus  grosse, 
émergeant  du  lobe  droit.  Les  deux  racines  se  confondent,  et  de  leui 
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union  naît,  à  angle  droit,  le  canal  hépatique.  Elles  reçoivent  quel- 
quefois des  radicules  dans  leur  trajet  et  à  leur  point  de  jonction. 
Placé  dans  le  bord  droit  de  l'épiploon  gastro-hépatique,  en  avant 


Fig.  129.  Fig.  130. 


Fig.  129.  —  Orifice  des  conduits  biliaire  et  pancréatique  dans  l'intestin,  —  h,  ori- 
fice du  conduit  cholédoque  ;  —  i,  orifice  du  canal  pancréatique  qui  forme  l'am- 
poule de  Vater;  —  k,  plis  de  Vater;  — o,  réplis  de  la  membrane  muqueuse  exis- 
tant au-dessus  de  l'ampoule  de  Vater  ;  —  /,  coupe  d'un  fragment  d'intestin. 

(Cl.  Bernard.) 

Fig.  130.  —  Coude  de  l'intestin  au  niveau  d'abouchement  des  conduits  biliaire  et 
pancréatique.  —  V,  conduit  biliaire  se  prolongeant  jusqu'à  l'orifice  de  l'ampoule 
de  Vater  et  ses  replis  ;  —  i,  /,  conduit  pancréatique  s'ouvrant  au  fond  de  l'am- 
poule de  Vater  ;  —  k,  pli  de  Vater;  —  /,  m,  coupe  de  l'intestin  ; —  o,  coupe  du 
repli  de  la  membrane  muqueuse  qui  existe  au-dessus  de  l'abouchement  des  con- 
duits biliaire  et  pancréatique.  (Cl.  Bernard.) 

de  la  veine  porte,  ce  canal,  long  de  3  à  4  centimètres,  gros  comme 
une  petite  plume  à  écrire,  dirigé  en  bas,  un  peu  à  droite  et  en  ar- 
rière, reçoit  à  angle  aigu  le  canal  cystique  et  se  continue  sous  le 
nom  de  canal  cholédoque. 

La  vésicule  biliaire,  logée  dans  la  fossette  du  foie,  pyriforme,  est 
dirigée  en  avant,  à  droite  et  en  bas.  Le  fond  est  ordinairement  li- 
bre, et  répond  à  l'angle  formé  par  le  muscle  droit  et  la  base  de  la 
poitrine,  au  voisinage  de  l'extrémité  antérieure  de  la  dixième  côte. 
Le  corps,  adhérent  au  foie  supérieurement,  est  libre  inférieurement, 
en  rapport  avec  le  duodénum,  l'extrémité  droite  du  côlon  transverse, 
et  quelquefois  avec  le  rein  correspondant.  Le  col,  limité  par  deux 
rétrécissements,  recourbé  en  S,  s'abaisse  d'abord  et  s'élève  ensuite. 

Le  canal  cystique,  qui  en  est  la  continuation,  caché  aussi  dans 
l'épiploon  gastro-hépatique,  long  de  2  à  3  centimètres,  beaucoup 
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moins  gros  que  le  canal  hépatique,  se  dirige  un  peu  flexueux  en  bas 
et  à  gauche,  où  il  s'unit  à  angle  aigu  avec  ce  dernier. 

Le  canal  cholédoque,  placé  d'abord  dans  l'épiploon  gastro-hépati- 
que, long  de  7  à  8  centimètres,  gros  d'abord  comme  une  plume  à 
écrire,  se  dilate  avant  de  s'engager  dans  le  duodénum,  et  se  rétrécit 
après.  Dirigé  dans  le  sens  du  canal  hépatique,  il  passe  successive- 
ment derrière  la  première  portion  du  duodénum,  entre  la  deuxième 


Fig.  131.  —  Ampoule  de  Vater,  ouverte  pour  voir  l'intérieur  de  sa  cavité  et  les  ou- 
vertures des  conduits  biliaire  et  pancréatique.  —  h',  ouverture  du  conduit 
biliaire  ;  —  i,  orifice  du  conduit  pancréatique  ;  —  a,  replis  muqueux  valvulaires 
existant  dans  l'ampoule  de  Vater;  —  le,  pli  de  Vater;  —  V,  canal  cholédoque;  — 
f,  conduit  pancréatique;  —  l,  intestin.  (Cl.  Bernard.) 

Fig.  132.  —  Coupe  des  parois  de  l'intestin  au  niveau  de  l'ampoule  de  Vater.  —  a, 
ampoule  de  Vater  ;  —  i,  j,  conduit  pancréatique  ;  —  vd,  conduit  cholédoque  ;  —  /, 
intestin;  —  m,'  intestin  et  pli  de  Vater;  —  a,  repli  de  la  membrane  muqueuse 
existant  au-dessus  de  l'ampoule  de  Vater.  (CI.  Bernard.) 

et  le  pancréas,  qui  le  cache,  pénètre  celte  deuxième  portion  vers  le 
milieu  en  se  rétrécissant,  et  traverse  obliquement  les  tuniques  intes- 
tinales dans  l'étendue  d'un  centimètre,  s'accole  intimement  au  canal 
pancréatique,  et  s'ouvre  près  de  l'union  de  la  deuxième  et  de  la 
troisième  portion  du  duodénum.  A  l'ouverture,  on  voit  distinctement 
un  petit  mamelon  dû  au  relief  du  canal,  et  au  sommet  du  mamelon, 
les  deux  orifices  des  conduits  cholédoque  et  pancréatique,  entourés 
d'un  repli  muqueux  cellulaire.  M.  Çruveilhier  indique  un  orifice 
commun,  précédé  d'une  dilatation  ampullaire.  Peut-être  a-t-on  pris 
pour  orifice  commun  l'ouverture  du  repli  muqueux,  et  pour  la  dila- 
tation ampullaire  la  rigole  qui  le  précède. 


F  ig,  ni. 


Fig.  132. 


CHAPITRE  PREMIER 


INFLAMMATION  DES  CONDUITS  BILIAIRES. 
Elle  se  présente  sous  plusieurs  formes  : 

1°  Comme  inflammation  catarrhale,  accompagnée  d'une  sécrétion 
muqueuse  abondante  ; 

2°  Gomme  inflammation  exsudative,  qui  peut  être  soit  albumi- 
neuse  et  purulente,  soit  fibrineuse  et  solide,  soit  dipblhéritique,  soit 
enfin  à  tendance  ulcéreuse. 

Art.  I.  —  Catarrhe  des  voies  biliaires. 

Il  se  reconnaît  aux  mêmes  caraclères  que  les  catbarres  des  autres 
membranes  muqueuses.  Toutefois,  on  a  rarement  l'occasion  de 
constater  les  altérations  de  la  première  période  de  la  maladie  ;  au 
moment  de  l'examen,  le  plus  souvent,  l'injection  de  la  muqueuse  a 
disparu  ;  on  trouve  celle-ci  pâle  ou  d'une  teinte  livide,  mollasse, 
boursouflée,  couverte  d'un  liquide  visqueux,  d'aspect  vitreux  ou  gris 
jaunâtre  et  purulent.  Quelquefois  on  rencontre  des  bouches  de  mu- 
cus concret,  particulièrement  dans  l'orifice  duodénal  cholédoque. 
Le  gonflement  de  la  muqueuse  et  présence  d'un  produit  de  sécré- 
tion visqueux  rétrécissent  le  calibre  des  conduits,  et  gênent  le  pas- 
sage de  la  bile  ;  quelquefois  même  l'obstruction  est  complète. 

Ces  altérations  se  voient  surtout  dans  la  partie  inférieure  du  ca- 
nal cholédoque  et  dans  la  vésicule,  plus  rarement  dans  le  canal 
hépatique  et  ses  divisions. 

L'inflammation  catarrhale  des  voies  biliaires  disparaît  ordinaire- 
ment en  quelques  semaines  sans  laisser  de  traces;  le  boursouflement 
de  la  muqueuse  s'efface,  la  sécrétion  revient  à  l'état  physiologique, 
la  bile  reprend  son  libre  cours. 

Dans  des  cas  rares,  surtout  lorsque  la  cause  est  permanente, 
comme  dans  les  cas  de  calculs  biliaires,  etc.,  la  maladie  passe  à 
l'état  chronique.  Alors  les  parois  des  canaux  deviennent  plus 
épaisses,  et  l'arrêt  de  la  bile  détermine  leur  dilatation  ;  celle-ci  est 
tantôt  cylindrique  et  étendue,  tantôt  elle  forme  des  poches  ovales  (1). 

(I)  Voy.  Dilatation  des  voies  biliaires,  p.  773. 
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Dans  le  produit  sécrétoire,  stagnant  et  riche  en  mucus,  se  forment 
parfois  des  dépôts  et  des  calculs  ;  quelquefois  aussi  les  parois  s'ul- 
cèrent et  il  en  résulte  des  cavités  simulant  des  abcès  dont  le  volume 
est  plus  ou  moins  considérable  {Observation  cxxxvi).  Il  est  rare  de 
voir  le  catarrhe  simple  donner  lieu  à  des  altérations  de  cette  gra- 
vité ;  celles-ci  ne  sont  communes  que  dans  le  cas  d'obstruction 
des  conduits  biliaires  par  des  calculs  ou  des  produits  de  nouvelle 
formation  (1). 

Il  peut  arriver,  comme  fait  exceptionnel,  qu'à  la  suite  du  catarrhe, 
quelques  conduits  biliaires  restent  oblitérés;  le  foie  présente  alors 
çà  et  là  des  îlots,  qui  sont  colorés  par  la  bile  et  dont  les  conduits  bi- 
liaires sont  dilatés,  tandis  que  la  plus  grande  partie  de  la  glande  a 
repris  sa  couleur  et  sa  structure  normales  {Observation  cxxxiv). 

Le  catarrhe  de  la  vésicule  biliaire  existe  assez  souvent  à  l'état 
isolé  sans  participation  du  reste  des  voies  biliaires.  Il  se  développe 
facilement  lorsque,  par  suite  d'une  abstinence  de  longue  durée  ou 
de  quelque  autre  cause,  la  bile  stagne  longtemps  dans  la  vésicule, 
s'épaissit  et  s'altère;  il  concourt  essentiellement  alors,  comme  nous 
le  verrons  plus  tard,  à  la  formation  des  concrétions.  En  effet,  le 
gonflement  catarrhal  du  col  de  la  vésicule  et  du  canal  cyslique  s'op- 
pose à  la  sortie  du  contenu  vésiculaire,  et  facilite  la  formation  du 
•  noyau  des  calculs  biliaires  aux  dépens  du  mucus  très-riche  en  sels 
de  chaux. 

D'autre  part,  le  catarrhe  est  souvent  la  conséquence  de  la  pré.- 
sence  de  calculs  existant  antérieurement.  Dans  ce  cas,  la  maladie 
aboutit  souvent  à  l'inflammation  exsudative  et  à  l'ulcération.  On  voit 
alors  survenir  quelquefois  la  perforation  et  des  troubles  graves  de 
la  nutrition  des  parois  de  la  vésicule,  tels  que  l'atrophie,  l'ossifica- 
tion, etc.  Nous  reviendrons  plus  tard  sur  ces  lésions. 

I.  —  Causes. 

L'inflammation  catarrhale  des  voies  biliaires  reconnaît  pour  cause 
la  plus  ordinaire  l'extension  d'une  affection  semblable  de  l'estomac 
ou  de  l'intestin  au  canal  cholédoque  par  le  duodénum.  Sur  41  cas, 
j'ai  pu  trouver  dans  34  les  symptômes  du  catarrhe  gastro-inteslinal 
comme  précurseurs.  Toutes  les  influences  capables  de  déterminer 
cette  dernière  affection,  telles  que  l'ingestion  d'aliments  trop  co- 
pieux ou  de  digestion  difficile,  les  spiritueux,  le  refroidissement  et 

(1)  J.  L.  Petit,  Remarques  sur  les  tumeurs  formées  par  la  bile  (Me'm.  de  l'Acad. 
declnr.  Paris,  1743,  t.  I,  p.  117).  —  Littré,  Dict.  de  méd.  en  30  vol.  Paris,  1833, 
t.  V,  art.  Bile,  Biliaire. 
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d'autres  conditions  météorologiques,  qui  provoquent  un  grand 
nombre  d'affections  gastriques  en  été  et  en  automne,  peuvent  ainsi 
donner  lieu  à  l'ictère  catarrhal.  C'est  de  celle  manière  qu'on  voit  la 
maladie  apparaître  ça  et  là  sous  forme  épidémique. 

Le  catarrhe  des  voies  biliaires  trouve  encore  une  autre  raison 
d'être  dans  les  affections  du  foie,  qui  s'accompagnent  d'hyperhémie 
de  la  muqueuse  des  voies  biliaires.  Ici  viennent  se  ranger  les  diffé- 
rentes sortes  de  congestion  du  foie,  l'inflammation  chronique  et, 
plus  rarement,  les  dégénérescences  graisseuse  el  cireuse. 

On  pourra  donc  voir  l'ictère  se  développer,  sous  l'influence  de 
causes  légères,  chez  les  individus  qui  présentent  de  ces  alléralions 
du  parenchyme  hépatique. 

îinflu  nous  trouvons  encore  une  cause  de  catarrhe  dans  les  corps 
étrangers  pouvant  pénétrer  dans  les  voies  biliaires,  tels  que  les  cal- 
culs, les  ascarides,  les  dislômes,  etc. 

II.  —  Symptômes  et  marche. 

La  maladie  débute  ordinairement  par  les  symptômes  d'un  catarrhe 
gastrique  :  gonflement  et  pression  à  l'épigaslre,  enduit  saburral  de 
la  langue,  défaut  d'appétit,  malaise,  etc.,  accidents  qui  s'accompa- 
gnent quelquefois  d'un  léger  degré  de  fièvre.  Les  selles  sont  ordi- 
nairement rares  ;  quelquefois  la  coïncidence  d'un  catarrhe  intestinal 
produit  de  la  diarrhée.  Après  plusieurs  jours,  ou,  par  exception, 
après  plusieurs  semaines  de  durée  de  ces  malaises,  on  observe  une 
légère  teinte  ictérique  de  la  peau  et  des  urines,  avec  les  autres 
symptômes  qui  accompagnent  l'ictère  :  diminution  de  la  fréquence 
du  pouls,  prurit,  etc.  Les  fèces  se  décolorent  et  prennent  graduelle- 
ment un'aspect  argileux;  la  matité  hépatique  augmente,  l'hypo- 
chondre  droit  devient  sensible  à  la  pression,  dans  quelques  cas  la 
vésicule  biliaire  forme  sur  le  bord  de  la  glande  une  tumeur  py ri- 
forme. 

Les  symptômes  gastriques  peuvent  persister  ou  disparaître  com- 
plètement, et,  dans  ce  dernier  cas,  à  l'exception  de  l'ictère  et  de  la 
paresse  de  l'intestin,  les  malades  n'accusent  aucune  souffrance. 

La  durée  de  l'ictère  est  ordinairement  de  trois  semaines;  alors  les 
selles  reprennent  la  couleur  normale,  l'urine  perd  sa  teinte  foncée, 
ou  n'y  retrouve  plus  le  pigment  biliaire,  eL  peu  à  peu  les  téguments 
reprennnent  leur  coloration  habituelle. 

Plus  rarement  la  maladie  se  prolonge  deux  ou  trois  mois,  et  la 
bile  ne  reprend  son  cours  qu'au  bout  de  ce  temps  (Observation 
cxxxiii). 

Fheiuciis,  3e  édit. 
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Telle  est  la  marche  habituelle  du  catarrhe  des  voies  biliaires, 
lorsqu'il  a  son  point  de  départ  dans  l'estomac  ou  l'intestin.  Lors- 
qu'il provient  d'une  maladie  du  foie,  sa  durée  varie  selon  la  nature 
de  cette  affection;  le  plus  ordinairement  alors  le  catarrhe  disparaît 
rapidement,  l'ictère  acquiert  peu  d'intensité,  la  bile  ne  disparaît 
pas  complètement  dans  les  fèces,  les  troubles  digestifs  sont  moins 
prononcés  ;  mais,  en  revanche,  les  accidents  se  reproduisent  plus 
aisément. 

Lorsque  le  catarrhe  est  dû  à  des  calculs,  il  est  ordinairement  pré- 
cédé par  des  accès  de  colique;  sa  marche  alors  n'a  rien  de  déter- 
miné, sa  durée  est  souvent  fort  longue,  et  il  peut  finir  par  amener 
des  symptômes  graves.  Dans  d'autres  circonstances  il  peut  avoir  une 
terminaison  heureuse  et  rapide;  tout  dépend  ici  du  nombre  et  du 
volume  des  calculs. 

Le  catarrhe  n'occasionne  ordinairement  que  des  troubles  légers, 
lorsqu'il  se  limite  à  la  vésicule  biliaire  ;  il  n'y  a  pas  d'ictère,  les  ma- 
lades accusent  une  douleur  sourde  dans  la  région  de  la  vésicule, 
celle-ci  forme  quelquefois  une  tumeur  appréciable  au  toucher,  il  y 
a  du  malaise  et  une  fièvre  légère. 

Souvent  les  symptômes  sont  si  peu  marqués  que  la  maladie  passe 
complètement  inaperçue. 

III.  —  Diagnostic. 

L'ictère  calarrhal  simple  est  d'habitude  facile  à  reconnaître  :  la 
préexistence  ou  la  coïncidence  des  symptômes  du  catarrhe  gastro- 
intestinal,  le  peu  d'importance  et  souvent  même  l'absence  complète 
des  modifications  du  foie,  le  développement  rapide  de  la  maladie, 
surtout  sur  des  sujets  jeunes  et  en  parfaite  santé  d'ailleurs,  l'insi- 
gnifiance des  troubles  généraux  :  telles  sont  les  circonstances  qui 
peuvent  servir  de  base  au  diagnostic.  Pour  se  mettre' à  l'abri  de  l'er- 
reur, on  ne  de  vra  cependant,  dans  aucun  cas,  négliger  de  s'assurer,  • 
par  une  exploration  rigoureuse,  de  l'absence  de  toute  autre  affection 
du  foie  ;  l'ictère  qui  accompagne  la  cirrhose,  le  carcinome  et  d'autres 
lésions  graves  du  foie,  peut  ressembler  beaucoup  à  l'ictère  catarrhal 
simple,  et  souvent  on  ne  reconnaît  sa  nature  que  par  un  examen 
attentif.  Dans  les  cas  d'oblitération  des  canaux  cholédoque  ou  hépa- 
tique, lors  de  leur  compression  par  des  tumeurs  d'un  petit  volume, 
inaccessibles  à  la  palpation,  il  arrive  souvent  qu'on  ne  peut  être  fixé 
que  par  la  marche  ultérieure  de  la  maladie.  La  première  période  de 

(1;  Graves,  Cliuic.  meiiic,  p.  3C4. 


INFLAMMATION  DES  VOIES  BILIAIRES.  771 

l'hépatite  diffuse  et  de  l'atrophie  aiguë  du  foie  est  quelquefois  Irès- 
facile  à  confondre  avec  le  catarrhe  des  voies  biliaires. 

L'inflammation  catarrhale  dépendant  de  calculs  se  reconnaît  ha- 
bituellement à  de  violentes  douleurs  de  nature  cardialgique  ou 
inflammatoire,  à  l'apparition  et  à '  la  disparition  rapide  de  l'ictère  ; 
il  y  a  cependant  encore  ici  des  cas  exceptionnels,  dans  lesquels  on 
ne  reconnaît  que  plus  tard  la  véritable  nature  du  mal  à  des  signes 
positifs. 

IV.  —  Traitement. 

11  faut  avant  tout  avoir  égard  aux  causes  qui  ont  déterminé  le 
catarrhe  des  voies  biliaires.  On  s'attaquera  aux  troubles  gastriques 
tant  qu'il  en  existera;  quand  la  langue  est  très-chargée,  qu'il  y  a  des 
nausées  et  de  la  tension  à  l'épigastre,  on  administre  le  tartre  slibié, 
d'abord  à  des  doses  réfractées,  et  ensuite  en  une  seule  fois.  Quand 
l'affection  de  l'estomac  est  moins  prononcée,  les  purgatifs  salins  tels 
que  le  sulfate  de  sou  Je  dans  une  décoction  de  tamarin  ou  de  chien- 
dent, la  crème  de  tartre,  etc.,  conviennent  mieux.  S'il  existe  de  la 
diarrhée,  on  donne  la  préférence  à  l'infusion  de  racine  d'ipéca- 
cuanha  ou  à  la  poudre  de  Dower.  On  ajoute  un  bain  chaud  à  l'em- 
ploi des  mêmes  moyens,  lorsque  le  catarrhe  des  voies  biliaires  est 
la  conséquence  d'un  refroidissement.  On  restreint  le  régime  aux 
substances  végétales  douces. 

Lorsque  la  maladie  se  prolonge,  on  entretient  les  évacuations  par 
une  infusion  de  rhubarbe  additionnée  de  carbonate  de  soude,  ou  par 
de  petites  doses  d'extrait  aqueux  d'aloès,  par  la  teinture  de  colo- 
quinte et  autres  moyens  analogues.  Dans  les  cas  où  le  mal  est  opi- 
niâtre ,  on  peut  essayer  d'un  émétique,  qui  expulsera  les  bouchons 
muqueux  du  canal  cholédoque,  en  poussant  le  contenu  des  voies 
biliaires  dans  le  canal  ;  mais  on  ne  doit  avoir  recours  à  ce  moyen 
que  lorsque  le  diagnostic  est  bien  précis. 

J'ai  trouvé  d'un  emploi  utile  les  acides  végétaux,  comme  le  suc  de 
citron,  donné  journellement  à  la  dose  d'une  once  et  demie  à  trois 
onces,  le  larlrale  acide  de  potasse,  etc.,  et  les  acides  minéraux, 
particulièrement  l'eau  régale. 

Lorsque  le  catarrhe  des  voies  biliaires  se  répèle  fréquemment  el 
accompagne  la  dégénérescence  graisseuse,  le  gonflement  hypeihé- 
mique  ou  l'inflammation  chroniquejdu  [foie,  on  doit  avoir  recours 
aux  eaux  de  Carlsbad,  de  Marienbad,  de  Kissingen  ou  de  Hombourg; 
pour  les  constitutions  faibles,  aux  eaux  minérales  d'Eger,  au  Kes- 
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selbrunnen  d'Ems  (1).  C'est  à  ces  cas  que  conviennent  aussi  les  sucs 
d'herbes,  la  cure  du  raisin,  ou,  dans  l'impossibilité  d'avoir  recours 
à  ces  moyens,  les  extraits  amers  de  laraxacum,  de  charbon  bénit, 
de  chélidoine,  etc. 

Lorsqu'il  existe  des  calculs  biliaires,  c'est  à  eux  que  doit  s'appli- 
quer le  traitement. 

Qu'on  se  reporte  en  outre  à  ce  que  nous  avons  dit  du  traitement 
de  l'ictère  (pag.  126  et  suiv.). 

V.  —  Observations. 

Je  vais  rapporter  ici  trois  observations  choisies  parmi  un  grand 
nombre,  comme  exemples  des  dilférences  que  peut  présenter  la 
marche  du  catarrhe  des  voies  biliaires. 

Observation  CXXXII.  —  Emotion  pendant  la  menstruation,  symptômes  de 
catarrhe  gastrique,  ictère,  décoloration  des  selles,  qui  reviennent  à  l'état 
normal,  en  quelques  jours,  par  Vemploi  de  la  rhubarbe  et  du  carbonate  de 
soude.  Fièvre  intermittente  cédant  à  la  quinine;  guèrison.  —  W.  Kramer, 
âgée  de  21  ans,  entra  à  l'hôpital  de  la  Charité  le  4  mars  et  en  sortit  le 
2  avril  1860. 

La  malade  nous  rapporte  qu'il  y  a  frois  semaines,  elle  éprouva  un  vio- 
lent mouvement  de  colère  pendant  la  menstruation  ;  l'appétit  disparut, 
elle  ressentit  des  frissons  qui  revenaient  souvent,  et  une  vive  démangeai- 
son à  la  peau.  Huit  jours  après,  elle  vil  paraître  une  teinte  ictérique  des 
téguments  qu'avait  précédée  une  coloration  jaunâtre  de  la  conjonctive. 
Plus  tard,  elle  fut  frappée  de  la  couleur  rouge-brun  foncé  de  son  urine, 
sur  laquelle  se  formait  une  mousse  jaunâtre  ;  en  même  temps,  les  selles 
se  décolorèrent  et  devinrent  plus  dures,  tout  en  conservant  leur  fréquence 
habituelle.  Légère  sensibilité  à  l'épigastre  ;  le  foie  n'est  pas  sensiblement 
tuméfié,  la  rate  l'est  modérément. 

Les  jours  suivants,  sous  l'influence  de  l'emploi  d'une  infusion  de  racine 
de  rhubarbe  avec  du  bicarbonate  de  soude,  les  garde-robes  parurent 
d'abord  plus  denses  et  colorées  par  la  bile,  ensuite  elles  devinrent  abon- 
dantes et  liquides  tout  en  restant  colorées;  l'urine  s'éclaircit  ;  les  autres 
symptômes  restèrent  les  mêmes.  Le  8  mars,  les  règles  parurent  avec  peu 
d'abondance. 

Dans  la  nuit  du  8  au  9  mars,  vers  trois  heures,  la  malade  éprouva  un- 
frisson  violent  qui  duraqualre  heures,  et  fut  suivi  d'une  aggravation  des 
symptômes  gastriques,  avec  douleur  dans  la  région  de  l'estomac  ;  ce  fris- 
son se  répéta  les  trois  nuits  suivantes,  en  avançant  chaque  fois;  ce  ne  fut 

(I)  En  France,  les  principales  eaux  minérales  chlorurées  sodiques  comme  Hom- 
bourg  et  Kissingen,  sont  :  Balaruc,  Bourbon-l'Archambault,  Bourbon -Lançy,  Bour- 
bonne,  Chatelguyon,  Salies,  Salins;  sulfatées  sodiques  comme  Karlsbad  et  Marien- 
bad, sont  :  Plombières,  elc.  ;  bicarbonatées  sodiques  comme  Ems  et  Égcr,  sont  : 
Uauterive,  Soulzmatt,  Vichy,  etc.  —  Voy.  Durand-Fardol,  Lebret  et  Lefort,  Dic- 
tionnaire det  c:>ut,  minérales,  Paris,  I8G0.  {Noie  des  traducteurs.) 
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qu'au  quatrième  accès  que  le  frisson  peu  intense,  survenu  vers  la  fin  de 
l'après-midi,  fut  suivi  de  chaleur  et  de  sueur;  le  12,  à  six  heures  et  demie 
du  soir,  il  survint,  sans  frisson  précurseur,  une  chaleur  intense  qui  dura 
jusqu'à  minuit  et  fut  suivie  d'une  sueur  froide.  Dans  cet  intervalle,  les 
selles  restèrent  colorées  et  consistantes  comme  une  bouillie  épaisse,  sous 
l'influence  de  la  continuation  de  l'infusion  de  rhubarbe.  L'urine,  d'un 
brun  foncé,  se  couvrait  d'une  mousse  verdâlre,  l'ictère  diminuait  rapide- 
ment, le  prurit  disparaissait  avec  lui  ;  les  règles  s'arrêtèrent  dès  le  10. 

Le  sulfate  de  quinine  fit  cesser  les  accès  intermittents.  La  céphalalgie, 
une  insomnie  non  constante,  l'enduit  de  la  langue  et  le  défaut  d'appétit 
persistèrent  jusqu'à  ce  que  les  selles,  qui  s'étaient  ralenties,  fussent  régu- 
larisées par  l'emploi  des  purgatifs  ;  à  partir  de  ce  moment,  tous  les  symp- 
tômes morbides  disparurent,  de  sorte  que  le  26  mars  la  santé  générale 
était  parfaite,  malgré  la  persistance  d'une  légère  teinte  ictérique  de  la 
conjonctive  ;  la  malade  sortit  guérie  le  2  avril. 

A  côté  de  ce  cas  à  marche  rapide,  nous  allons  en  rapporter  un  où 
la  maladie  dura  plusieu  rs  mois,  et  ne  céda  qu'à  l'emploi  de  l'eau  de 
Carlsbad,  après  qu'on  eut  essayé  inutilement  tous  les  moyens  ordi- 
naires. 

Observation  CXXXIÏÏ.  —  Récidives  de  fièvre  intermittente,  sentiment  de  pres- 
sion à  l'épigastre  et  dans  V  hypochondre  droit  pendant  plusieurs  semaines, 
ictère  qui  persiste  malgré  l'emploi  de  l'acide  benzoïque,  d'un  émétique,  de 
la  rhubarbe  jointe  au  carbonate  de  soude,  de  Veau  régale,  etc.  Cet  ictère  dis- 
paraît sous  l'influence  de  l'eau  de  Carlsbad,  après  quinze  semaines  de  durée. 
—  Grcefarth,  âgé  de  33  ans,  entra  le  4  février  à  la  Clinique  de  l'hôpital 
de  la  Charité  et  en  sortit  le  7  avril. 

Il  eut  à  l'âge  de  dix-sept  ans  une  fièvre  intermittente  de  très-courte 
durée;  en  1849,  il  fut  atteint  d'un  typhus  abdominal,  et  trois  ans  plus  lard 
il  eut  pour  la  seconde  fois  une  fièvre  intermittente  qui  dura  quatorze 
jours.  Depuis  lors,  il  avait  toujours  été  bien  portant  jusqu'il  y  a  trois 
mois.  A  celte  époque  il  ressentit  des  douleurs  à  l'épigastre  et  dans  l'hy- 
pochondre  droit,  sans  troubles  appréciables  delà  santé  générale  ;  quatre 
semaines  après  le  début  de  ces  douleurs,  il  remarqua  que  les  téguments 
prenaient  une  teinte  jaunâtre,  que  ses  selles  étaient  d'un  gris  blanchâtre 
et  ses  urines  foncées.  Pendant  un  traitement  de  cinq  semaines  dans  une 
autre  clinique,  l'ictère  paraît  avoir  diminué  un  peu;  dans  les  trois  der- 
nières semaines  on  ne  fit  plus  rien.  Appétit  et  état  général  satisfaisants. 
Prescript.  :  Sulfate  de  soude  et  potion  avec  bicarbonate  de  soude. 

Pendant  les  premiers  jours  de  son  séjour  à  l'hôpital,  les  symptômes 
que  nous  avons  décrits  ne  subissent  aucun  changement,  les  selles  et  les 
urines  conservent  leur  couleur  anormale.  Sous  l'influence  de  l'acide  ben- 
zoïque pris  quatre  fois  par  jour  en  doses  de  S  grains,  l'urine,  jusque-là 
d'un  rouge  brun  foncé,  prend  une  teinte  d'un  rouge  jaunâtre  et  donne  la 
réaction  de  l'acide  hippurique  (1).  L'ictère  ne  persiste  pas  moins;  un  émé- 

(1)  Kühne  prétend  avoir  constaté  que,  chez  les  ictériques,  l'acide  bonzoique  ne 
se  transforme  pas  en  acide  hippurique.  Je  ne  puis  admettre  cette  assertion,  at- 
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tique  composé  de  tartre  stibié  et  de  racine  d'ipécacuanha  provoque  des 
vomissements  répétés,  mais  sans  rétablir  le  cours  de  la  bile.  On  employa 
aussi  inutilement  une  infusion  de  racine  de  rbubarbe,  additionnée  avec 
le  bicarbonate  de  soude  et  le  sirop  d'écorec  d'orange,  plus  tard  une  potion 
composée  d'acide  clilorhydrique,  d'acide  nitrique,  d'eau  distillée  et  de 
sucre,  dont  on  donnait  une  cuillerée  à  bouebe  toutes  les  trois  heures  :  le 
résultat  resta  nul. 

1er  mars.  —  Au  malin,  sueur  abondante  qui  fait  place  à  une  grande 
lassitude,  prurit  à  la  plante  des  pieds,  langue  nette,  appétit  bon;  trois 
selles  dans  la  journée,  en  bouillie  épaisse  et  d'u«  blanc  grisâtre  comme 
précédemment;  urine  foncée,  d'un  brun  jaune,  assez  limpide,  un  repos 
prolongé  la  rend  encore  plus  foncée. 

Le  2.  —  Nuit  bonne,  pas  de  sueurs,  état  général  meilleur,  persistance 
du  prurità  la  plante  des  pieds. 

Les  jours  suivants  la  coloration  iclérique  de  la  peau  paraît  augmenter; 
le  8  mars,  on  ordonne  au  malade  de  prendre  chaque  matin  jusqu'à  trois 
verres  du  Mühlbrunnen  de  Carlsbad. 

Le  10. —  Urine  un  peu  plus  claire,  les  selles  commencent  à  prendre  une 
légère  teinte  brune  grisâtre. 

Le  16.  —  État  satisfaisant,  l'appétit  est  très-bon  et  la  digestion  se  fait 
bien.  Depuis  l'après-midi  de  la  veille  les  selles  ont  une  couleur  gris-jaune 
et  une  consistance  de  bouillie;  l'ictère  s'affaiblit.  A  partir  du  18,  quatre 
verres  du  Mühlbrunnen  de  Carlsbad. 

Les  jours  suivants,  les  selles  deviennent  d'un  jaune  foncé  et  finissent 
par  prendre  la  couleur  et  la  consistance  normales,  l'urine  s'éclaircit  et 
devient  jaune  d'or,  l'ictère  diminue  graduellement.  Appétit,  digestion, 
état  général,  très-satisfaisants. 

Le  7  avril,  —  le  malade  sort  guéri. 
Observation  CXXXIV. —  Fièvre  intermittente  guérie  par  la  quinine;  urticaire, 
ictère  avec  selles  tantôt  pâles,  tantôt  colorées;  hémorrhagies  intestinales  et 
gastriques  profuses,  persistantes  ;  œdème  des  pieds,  ascite,  mort  par  épui- 
sement. —  Autopsie  :  Foie  petit  et  un  peu  induré,  coloré  en  vert-olive  par 
places  et  présentant  une  dilatation  des  ram  ifications  capillaires  des  conduits 
biliaires  ;  destruction  d'une  partie  des  capillaires  de  la  veine  porte;  pas  de 
perte  de  substance  de  la  muqueuse  gastro-intestinale.  —  Aloys  Kuhnert, 
ouvrier,  âgé  de  48  ans,  resta  en  traitement  depuis  le  1er  janvier  jusqu'au 
6  avril  18ÖP. 

Hélait  atteint  d'une  fièvre  intermittente  qui  durait  depuis  plusieurs 
semaines,  et  qui  céda  à  l'emploi  de  la  quinine.  Le  25  janvier,  au  mo- 
ment où,  selon  toute  apparence,  il  allait  sortir  guéri,  il  fut  pris  brusque- 
ment d'un  violent  frisson  suivi  de  sueur;  le  jour  suivant  la  peau  était 
couverte  d'une  urticaire  confluente;  perte  de  l'appétit,  vomissements 
et  diarrhée.  Le  catarrhe  gastrique  et  la  diarrhée  avaient  disparu  le  jour 
suivant,  l'exanthème  persista  trois  jours.] 

tendu  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas  d'ictèro  causé  par  diverses  altérations, 
telles  que  le  catarrhe  des  voies  biliaires,  le  carcinôme  du  foie,  la  cirrhose,  j'ai  re- 
trouvé l'acide  benzoïque  dans  les  urines  sous  forme  d'acide  hippurique.  Dans 
quelques  cas  la  métamorphose  ne  s'opérait  pas,  et  cela  avait  lieu,  non-seulement 
chez  des  individus  atteints  de  maladie  du  foie,  mais  aussi  chez  des  sujets  relati- 
vement sains.  Les  conditions  qui  établissent  ces  différences  sont  inconnues. 
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Le  28  janvier.  —  L'urine  commença  à  prendre  l'aspect  ictérique,  les 
selles  devinrent  argileuses,  le  pouls  se  ralentit.  Le  29,  la  peau  devint 
jaune,  et  le  3  février,  l'ictère  était  déjà  Irès-prononcé.  Préscript.  :  lilixir 
de  propriété  de  Paracelse.  Bien  que  les  selles  des  jours  suivants  fussent 
brunes,  la  coloration  de  la  peau  et  des  urines  resta  cependant  la  môme. 

Le  9  février.  —  Les  selles  redeviennent  argileuses,  l'urine  au  contraire 
est  plus  claire  ;  appétit  et  sommeil  bons.  Pouls  à  60;  un  peu  de  prurit. 

Le  13.  —  Le  malade  rend,  avec  une  selle  ferme  et  d'un  brun  clair, 
6  onces  environ  de  sang  liquide  et  foncé.  Urine  abondante,  encore  forte- 
ment colorée  par  la  bile. 

Lesselles  sanguinolentes  persislôrenl  jusqu'au  3  mars,  malgré  la  sup- 
pression des  préparations  d'aloès  et  l'emploi  des  lavements  d'alun. 

Le  23.  —  Pouls  à  84,  apathie  et  affaissement  très-prononcés,  diminu- 
tion de  l'appétit,  langue  nette  ;  urine  d'un  noir  foncé,  selles  pâles  ;  légère 
ascito.  Le  foie  mesure  11  centimètres  sur  la  verticale  du  mamelon  droit  ; 
l'épigaslre  ne  présente  pas  de  matilé,  mais  seulement  larésonnance  sto- 
macale. Prescript.  :  Eau  de  Sellz. 

Le  25.  —  L'urine  n'offre  plus  de  traces  appréciables  de  pigment  bi- 
liaire, sa  densité  est  de  1009;  les  selles  renferment  une  quantité  consi- 
dérable de  sang  liquide,  d'un  rouge  foncé. 

Le  3  mars.  —  Les  selles  ne  contiennent  plus  de  sang,  grâce  à  l'admi- 
nistration de  l'ergoliue;  l'urine  est  beaucoup  plus  claire,  l'ictère  dimi- 
nue, l'appétit  augmente,  les  selles  sont  brunes.  Pouls  à  72. 

Le  5.  —  L'urine  est  redevenue  complètement  noire,  selles  brunes,  ap- 
pétit et  sommeil  bons.  Pouls  à  84,  petit. 

Le  10.  —  Ascite  modérément  développée,  légère  infiltration  des  pieds; 
foie  fortement  refoulé  eu  haut  par  la  tympanile  intestinale.  L'urine  a  re- 
pris une  teinte  biliaire  très-prononcée,  selles  argileuses,  l'épiderme  se 
détache  en  larges  écailles.  Prescript.:  Rhubarbe. 

Le  15.  — Pouls  à  79,  urine  un  peu  plus  claire,  d'une  densité  de  1014  ; 
une  selle  brune  ;  l'ascitc  et  l'infiltration  des  pieds  augmenlent. 

Le  23.  —  Pouls  à  96,  un  accès  de  frisson  d'une  demi-heure  de  durée 
dans  la  nuit.  L'ictère  a  un  peu  diminué. 

Le  24.  —  Pouls  à  124,  accablement  très-prononcé,  vomissements  de 
matières  jaunes  biliaires,  urine  d'un  brun  foncé  ainsi  que  les  selles. 
Prescript.  :  Eau  d'amandes  amèrés. 

Le  25. —  Vomissements  de  matières  noires  qui  cessent  dans  la  nuit, 
après  l'administration  de  l'alun  ;  sensibilité  dans  la  région  pylorique,  ap- 
pétit nul,  pas.de  selles  depuis  la  veille.  Pouls  à  108. 

Le  29.  —  Tension  de  l'estomac,  selles  brunes,  contenant  un  peu  de  sang 
rouge,  liquide,  qui  disparaît  bientôt. 

Le  29.  —  Tympanite  très-prononcée,  refoulant  le  foie  jusqu'à  la  qua- 
trième côte;  pouls  à  100,  petit;  36  respirations;  nausées  continuelles, 
selles  brunes,  urines  très-foncées.  Le  malade  s'affaisse  rapidement  mal- 
gré l'emploi  d'une  médication  analeptique.  Le  scrotum  se  gangrène;  les 
évacuations  deviennent  involontaires  ;  le  pouls  monte  à  132;  sanglole- 
mcnls,  somnolence,  mort  le  6  avril. 

Autopsie,  25  heures  après  la  mort.  —  Le  cadavre  a  la  teinte  iclérique, 
l'épiderme  est  en  desquamation;  infiltration  des  extrémités  inférieures, 
et  ascile. 
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Voûte  crânienne  normale;  substance  cérébrale  cedémaliée;  envelop- 
pes du  cerveau  exsangues. 

Pharynx  et  œsophage  remplis  de  matière  couleur  marc  de  café,  mu- 
queuse un  peu  boursouflée. 

Larynx  et  trachée  légèrement  injectés. 

Les  deux  plèvres  contiennent  une  grande  quantité  de  liquide  séreux; 
les  poumons  présentent  en  haut  un  état  de  congestion  médiocre,  et  d'an- 
ciennes adhérences;  congestion  hypostatique  à  leur  partie  inférieure. 

Environ  2  onces  de  sérosité  jaunâtre  dans  le  péricarde.  La  surface  du 
cœur  est  couverte  d'une  couche  épaisse  de  graisse;  caillots  fermes  dans 
le  ventricule  droit  ;  les  valvules,  normales  d'ailleurs,  ont  une  teinte  icté- 
rique. 

La  rate  a  5  pouces  de  longueur,  3  de  largeur,  un  d'épaisseur.  Son  pa- 
renchyme est  dense,  d'un  brun  foncé. 

L'estomac  contient  une  grande  quantité  de  matières  semblables  à  du 
marc  de  café;  la  muqueuse  offre  un  grand  nombre  d'érosions  hémorrha- 
giques.  Le  pylore  est  sain. 

Le  péritoine  a  un  aspect  un  peu  laiteux,  la  membrane  séreuse  de  l'in- 
testin, et  particulièrement  de  l'intestin  grêle,  est  d'un  gris  sale. 

Pancréas  dense  et  ferme. 

Foie  petit,  mesurant  5  pouces  3/4  d'un  côté  à  l'autre,  3  pouces  1/4, 
d'avant  en  arrière,  sur  le  lobe  gauche,  5  pouces  sur  le  lobe  droit,  3  pou- 
ces en  épaisseur.  La  face  supérieure  du  lobe  droit  présente  une  plaque 
d'un  vert-olive,  à  contours  irréguliers  (première  partie  de  l'Atlas,  pl.  XI, 
flg.  1).  Ses  limites  sont  nettement  tranchées  ;  elle  dépasse  un  peu  le  ni- 
veau des  parties  voisines,  et  la  consistance  y  est  moindre.  Celte  altération 
pénètre  à  une  grande  profondeur  dans  le  foie,  On  trouve  des  foyers  sem- 
blables dans  le  lobe  gauche;  ils  sont  nombreux  surtout  à  la  face  infé- 
rieure. Un  examen  attentif  fait  constater  •  qu'en  ces  points  les  cellules' 
hépatiques  sont  infiltrées  de  pigment,  et  que,  dans  leurs  intervalles, 
rampent  de  nombreux  conduits  biliaires  considérablement  dilatés,  rem- 
plis d'épithélium  jaunâtre  et  du  produit  de  la  sécrétion,  qui  y  reste  sta- 
gnant. Ces  conduits  sont  des  ramifications  terminales  du  canal  hépatique; 
les  branches,  d'un  plus  fort  calibre,  sont  toutes  perméables.  On  injecta 
l'artère  hépatique,  la  veine  porte  et  le  canal  hépatique  avec  des  subs- 
tances diversement  colorées.  Partout  où  la  substance  du  foie  présentait 
sa  couleur  normale,  l'injection  pénétra  dans  les  voies  bilüaires  jus- 
qu'aux capillaires  des  acini;  dans  les  parties  présentant  la' couleur  vert- 
olive,  celte  pénétration  n'eut  lieu  qu'en  un  petit  nombre  de  points;  les 
conduits  correspondant  à  ces  foyers  étaient  oblitérés.  L'artère  hépatique 
fournissait  une  injection  plus  riche  que  d'habitude  ;  de  nombreux  ra- 
meaux d'un  très-petit  calibre  se  voyaient  dans  les  zones  intorlobulaires. 
La  veine  porte,  au  contraire,  n'était  injectée  que  trôs-incomplétement  ; 
une  partie  de  ses  rameaux  était  comme  étouffée  dans  le  lissu  conjonctif 
beaucoup  plus  abondant  que  de  coutume  entre  les  lobules  comme  on 
pouvait  le  voir  sur  des  coupes  fines.  L'injection  n'avait  pénétré  nulle 
part  dans  les  parties  colorées  en  vert-olive. 

La  consistance  du  foie  était  augmentée,  la  vésicule  biliaire  vide,  les 
conduits  hépatique  et  cholédoque  perméables,  leur  membrane  interne 
normale. 
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La  muqueuse  du  duodénum  et  du  jéjunum  était  légèrement  rouge, 
celle  du  gros  intestin  un  peu  boursouflée  et  couverte  de  matières  fécales 
noirâtres;  on  n'y  voyait  nulle  part  d'ulcérations. 

Reins  ictériques,  normaux  d'ailleurs,  ainsi  que  la  vessie. 

Ce  cas  présente  de  l'intérêt  à  différents  points  de  vue.  Nous 
voyons,  à  la  suite  d'une  fièvre  intermittente,  se  développer  une  ur- 
ticaire et  un  ictère,  liaison  qui  n'est  pas  rare  et  qui,  par  suite,  in- 
dique des  relations  intimes.  L'ictère  affecta  d'abord  les  caractères 
de  l'ictère  simplement  catarrhal  ;  plus  tard  l'hépatite,  devenue 
chronique,  amena  des  stases  dans  les  ramifications  de  la  veine  porte, 
et  il  en  résulta  une  ascite  et  des  hémorrhagies  gastro-intestinales. 
L'hépatite  chronique  que  j'ai  observée  plusieurs  fois  à  la  suite  de 
la  ûèvre  intermittente  (voy.  p.  303)  pourrait  aussi,  concurremment 
avec  le  catarrhe,  être  considérée  comme  la  cause  de  l'oblitération 
partielle  des  voies  biliaires  et  de  la  stase  de  la  bile  sous  la  forme  de 
foyers . 

Art.  II.  —  Inflammation  exsudative  des  voies  biliaires. 

I.  —  Causes. 

Elle  se  rencontre  quelquefois  dans  les  affections  typhoïdes  et  se 
caractérise,  soit  par  un  produit  purulent  et  riche  en  albumine,  soit 
par  des  dépôts  solides  et  fibrineux.  Dans  trois  cas  de  typhus  abdo- 
minal et  dans  un  cas  de  typhus  exan  thématique,  j'ai  trouvé  la  vési- 
cule biliaire  contenant  un  liquide  trouble,  couleur  de  cendres, 
neutre  ou  faiblement  alcalin;  ce  liquide  précipitait  de  l'albumine 
par  l'ébullition,  deux  fois  on  n'y  trouva  pas  de  traces  de  matière 
colorante  biliaire  ni  d'acides  de  la  bile,  deux  fois  il  en  contenait  de 
petites  quantités  avec  un  peu  de  leucine.  La  muqueuse  de  la  vésicule 
biliaire  et  du  canal  cholédoque  était  boursouflée  et  pâle  ;  pendant 
la  vie  on  n'observa  ni  ictère  ni  aucun  autre  symptôme  d'affection 
du  foie.  Louis  (1)  cite  des  observations  semblables  ;  la  bile  conte- 
nait du  pus,  la  muqueuse  de  la  vésicule  était  injectée  et  épaissie. 

D'après  Rokitansky,  on  trouve  quelquefois,  à  la  suite  du  typhus, 
du  choléra,  de  la  pyémie,  des  exsudats  fibrineux  sur  les  parois  de  la 
vésicule  biliaire  ;  on  a  vu  ces  exsudats  former  des  tubes  complets. 
On  n'en  reconnaR  l'existence  qu'à  l'autopsie,  et  ils  ne  donnent  lieu  à 
aucun  symptôme.  Dans  un  cas  de  ma  pralique,  l'exsudation  était 

(1)  Louis,  Recherches  sur  la  fièvre  typhoïde,  2e  édit.  Paris,  1841,  t.  I,  p.  28; 
■Observ.  i,  xt,  xxviii,  xxxvi. 
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limitée  à  la  vésicule  biliaire,  il  y  avait  une  cholécystite  qu'on  put 
facilement  diagnostiquer  pendant  la  vie. 

Quelquefois  aussi  on  rencontre,  dans  les  mômes  circonstances, 
des  exsudations  diphthéritiques,  qui  occasionnent  des  ulcérations 
des  voies  biliaires,  particulièrement  de  la  vésicule. 

Sir  G.  Blane  rencontra  des  altérations  de  cette  nature  dans  la 
fièvre  de  Walcheren  ;  la  vésicule  était  alors  le  plus  souvent  distendue 
par  de  la  bile  ;  lorsque  la  mort  arrivait  dans  la  première  période,  ce 
liquide  était  d'un  brun  foncé  ou  noirâtre,  lorsque  la  maladie  se  pro- 
longeait, il  prenait  l'aspect  du  goudron  (1). 

Andral  (2)  a  vu  aussi,  dans  le  typhus,  la  vésicule  ulcérée,  épaissie 
et  remplie  de  pus  (3). 

Outre  les  maladies  fébriles  infectieuses,  les  oblitérations  des 
voies  biliaires  et  la  stase  qui  en  résulte  peuvent  aussi  se  compliquer 
d'inflammaLion  de  ces  organes,  avec  production  d'exsudatspurulenls, 
fibrineux  ou  diphthéritiques.  L'Observation  lxxxv  nous  montre  un 
cas  de  cancer  du  foie,  où  la  branche  gauche  du  canal  hépatique  était 
oblitérée,  remplie  d'un  liquide  ichoreux  et  de  coagulums  tubulés. 
Ces  inflammations  sont  encore  plus  souvent  la  suite  de  calculs 
biliaires,  avec  lesquels  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  la  vésicule 
remplie  d'un  liquide  purulent,  ulcérée,  épaissie  et  adhérente  aux 
organes  voisins.  En  outre,  les  tissus,  qui  constituent  les  parois  de  la 
vésicule  biliaire,  peuvent  subir  une  dégénérescence  profonde,  grais- 
seuse ou  calcaire  et  ressembler  définilivement  aux  membranes  des 
artères  alhéromateuses.  J'ai  vu  dans  deux  cas  cette  transformation 
calcaire  si  complète,  que  la  vésicule  vide  conservait  sa  forme, 
grâce  à  des  plaques  osseuses  irrégulières,  de  la  grandeur  d'un 
thaler,  qui  s'étaient  développées  dans  ses  parois  (A)  ;  quelquefois 

(1)  Budd  attribue  cette  inflammation  à  la  nature  irritante  de  la  bile,  et  en  donne 
pour  preuve  l'inflammation  du  duodénum,  que  Bayle  a  observée  dans  la  fièvre  de 
Sierra-Leone.  D'après  les  cas  qui  se  rattachent  au  typhus,  où  la  bile  manque  quel- 
quefois complètement,  il  me  semble  beaucoup  plus  vraisemblable  que  le  travail 
d'exsudation,  dont  la  muqueuse  des  voies  biliaires  est  le  siège,  s'y  développe  de  la 
môme  manière  que  les  exsudais  diphihéritiques  sur  la  muqueuse  du  pharynx,  de 
l'iléum,  etc.,  où  l'on  ne  peut  accuser  l'action  de  substances  irritantes. 

(2)  Andral,  Clinique  médic,  4e  édit.  Paris,  1839,  t.  II,  p.  549.  _ 

(3)  Nous  devons  mentionner  ici  l'altération  de  la  vésicule  biliaire  que  Dowler 
(Gross,  Palhol.  Anat.,  p.  GG9)  a  observée  plusieurs  fois,  à  la  Nouvelle-Orléans,  dans 
la  fièvre  jaune,  et  qu'il  appelle  oyslerlike  deycncralion.  Les  parois  de  la  vésicule 
étaient  très-épaisses,  infiltrées  d'une  matière  gélatineuse,  et  traversées  d  une 
grande  quantité  de  filaments  blanchâtres;  elle  contenait  un  liquide  albumineux 
transparent,  sans  trace  de  bile.  .      ,  . 

La  transformation  graisseuse  dos  parois  de  la  vésicule  biliaire  s  obsene  en- 
core dans  d'autres  conditions.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  l'épithélium  de  la  muqueuse 
rempli  par  places  de  gouttelettes  graisseuses,  au  point  que  la  surface  interne  de 
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l'ulcération  aboulit  à  la  perforation,  et  il  se  fait  un  épanchement  de 
bile  dans  la  cavité  abdominale. 

Les  calculs  peuvent  occasionner  une  inflammation  semblable  avec 
suppuration  et  ulcération  dans  les  canaux  biliaires  du  foie  et  le  canal 
cholédoque.  Ces  étals  morbides  seront  exposés  plus  au  long,  lorsque 
nous  traiterons  des  calculs  biliaires. 

Il  y  a  enfin  des  formes  d'inflammation  exsudative  des  voies  biliai- 
res, qui,  indépendantes  des  affections  lypboïdes,  de  la  stase  biliaire 
el  de  l'irritation  produite  par  des  calculs,  peuvent  déterminer  l'ul- 
cération et  la  perforation. 

Andral  (1)  a  rapporté  un  cas  de  cette  nature,  où  la  maladie  était 
la  conséquence  d'excès  immodérés. 

Observation  CXXXV.  —  Un  homme  de  3b  ans  fut  pris,  à  la  suite  d'un 
excès  de  table,  de  violentes  doideurs  sur  le  rebord  costal  droit;  le  jour 
suivant,  il  y  avait  de  l'ictère. 

Sept  jours  plus  tard,  lorsqu'il  se  présenta  à  la  Charité,  la  douleur 
persistait,  et  on  sentait  au-dessous  de  la  onzième  côte  une  tumeur 
pyriforme,  mobile,  qui  descendait  jusqu'à  l'ombilic.  11  y  avait  de  la 
constipation,  défaut  d'appétit,  une  fièvre  modérée.  La  tumeur  augmenta 
de  volume  pendant  trois  jours;  il  survint  alors  brusquement  une  violente 
douleur,  qui  se  propagea  du  foie  à  tout  l'abdomen,  et  fut  suivie,  à  un 
court  intervalle,  de  refroidissement  des  extrémités,  avec  un  pouls  petit 
et  fréquent;  la  mort  arriva  au  milieu  des  symptômes  d'une  péritonite 
générale.  A  l'autopsie,  on  trouva  dans  la  cavité  abdominale,  et  particu- 
lièrement à  droite,  une  exsudation  purulente  jaunâtre  ;  la  face  interne 
du  duodénum  était  d'un  rouge  vif,  l'orifice  du  canal  cholédoque  bour- 
souflé, sa  cavité  rétrécie,  ses  parois  notablement  épaissies,  et  faciles  à 
déchirer;  le  canal  hépatique  et  la  vésicule  étaient  très-dilatés.  Auprès  du 
point  d'union  du  canal  hépatique  avec  le  canal  cystique,  on  remarquait 
une  ouverture  de  la  largeur  d'un  pois;  la  bile  s'était  répandue  par  cette 
voie,  dans  le  péritoine,  et  avait  occasionné  une  péritonite  mortelle. 
L'excès  de  table  avait  déterminé  la  duodénite,  qui,  en  se  propageant  au 
canal  cholédoque,  l'avait  rétréci  et  produit  la  stase  de  la  bile,  jusqu'au 
moment  où  les  parois,  ramollies  par  l'inflammation,  se  déchirèrent  et 
donnèrent  lieu  à  l'épanchement  et  à  ses  conséquences. 

Dance  (2)  avait  déjà  rapporté  une  observation  d'ulcération  du 

l'organe  présente  un  réseau  blanc  élégant,  dont  Virchow  (Archiv  für  pathol.  Anat., 
t.  M,  p.  584)  attribue  la  formation  à  la  résorption  des  matières  grasses  contenues 
dans  la  bile. 

Boettcber  (Archiv  für  Palhol.  Anal.,  t.  XI)  a  décrit  une  dégénérescence  grais- 
seuse du  tissu  de  la  muqueuse,  accompagnant  un  épaississement  des  parois  des 
vaisseaux,  et  un  rétrécissement  de  leur  calibre. 

(1)  Andral,  Clinique  médicale,  4e  édit.  Paris,  1839,  t.  II,  p.  525. 

(2)  Dance,  De  la  phlébite  utérine  el  de  la  phlébite  en  général  (Archiv,  de  méd., 
1828,  t.  XIX,  p.  40). 
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canal  cholédoque  survenue  indépendamment  de  toute  affection  cal 
culeuse  ou  typhoïde. 

L'ulcération  des  voies  biliaires  peut  se  comporter  de  diverses 
manières  à  l'égard  des  organes  voisins  et  entraîner  les  conséquences 
suivantes  : 

d0"  Perforation  et  éponchement  de  bile  dans  la  cavité  abdominale.  — 
Cet  accident  a  lieu  plus  souvent  dans  la  vésicule  que  pour  les  gros 
conduits  biliaires  ;  les  propriétés  très-irritantes  de  la  bile  rendent  la 
péritonite  qui  en  résulte,  le  plus  souvent  mortelle  dans  un  court  délai; 
par  exception,  il  peut  arriver  que  les  adhérences  antérieurement 
formées  limitent  l'inflammation  du  péritoine,  et  qu'il  se  forme  un 
épanchement  enkysté,  ou  que  le  pus  reste  circonscrit  en  arrière  du 
petit  épiploon. 

2°  Communication  de  la  vésicule  biliaire  avec  le  duodénum,  le  côlon 
ou  la  région  pylori  que  de  l'estomac,  et  ouverture  à  l'extérieur,  à  travers 
les  parois  abdominales.  —  Ces  modes  de  terminaison  se  présentent 
particulièrement  dans  les  cas  de  calculs  biliaires  ;  ils  laissent  suppo- 
ser une  destruction  lente  des  parois  de  la  vésicule,  qui  permet  la 
formation  d'adhérences  solides  avant  que  la  perforation  ait  lieu  (1). 

3°  Formation  d'abcès  du  foie.  —  L'ulcération  des  conduits  biliaires 
peut  attaquer  le  parenchyme  du  foie  qui  les  entoure,  le  détruire  et 
donner  naissance  à  de  larges  cavités  purulentes  communiquantdirec- 
tement  avec  les  canaux  biliaires,  comme  les  dilatations  bronchiques 
sacciformes  communiquent  avec  la  bronche  correspondante.  Les 
parois  de  ces  cavités  ne  sont  pas  revêtues,  ou  ne  le  sont  que  partiel- 
lement parla  muqueuse  des  conduits  ;  comme  celle  des  abcès,  elles 
sont  constituées  par  une  couche  de  parenchyme  hépatique  condensé 
et  de  couleur  sale.  D'autres  fois  l'inflammation  envahit  la  substance 
glandulaire,  sur  le  trajet  des  conduits  biliaires  affectés;  il  se  forme 
des  dépôts  fibrineux  ou  des  foyers  arrondis  à  leur  extrémité,  et  plus 
lard,  des  abcès  avec  tous  les  caractères  et  toutes  les  conséquences 
des  autres  formes  de  l'hépatite  suppuralive  (Voyez  plus  haut,  p.  377). 

Sur  une  femme  de  vingt-sept  ans,  morte  après  avoir  présenté  les 
symptômes  d'une  suppuration  du  foie  et  des  accidents  de  pyémie, 
Lebert  (2)  trouva  les  conduits  biliaires  remplis  de  calculs  j  usqu'à  leurs 
racines,  dilatés  et  en  suppuration  par  places  :  il  y  avait  en  outre  de 
nombreux  abcès,  dont  quelques-uns  atteignaient  le  volume  d'une 
noix  ;  plusieurs  étaient  situés  sous  la  séreuse  de  la  glande,  les  pou- 

|1)  Voy.  Calculs  biliaires,  p.  797. 

(2)  Lebert,  Traité  d'anatnnie  pathologique  générale  et  spéciale.  Paris,  1861,  t.  II, 
p.  272,  pl.  CXXV,  fig.  C. 
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mous  contenaient  des  foyers  métaslatirjues  multiples;  il  y  en  avait 
un  clans  la  rate. 

Le  cas  suivant,  tiré  de  ma  pratique,  peut  servir  à  mettre  en  relief 
celle  variété  de  la  maladie  : 

Observation  CXXXVI.  —  Douleur  dans  le  côté  droit,  fièvre,  constipation, 
vomissements  de  madères  amères  et  verddtres,  toux  et  expectoration  de  mucus; 
augmentation  des  douleurs  dans  la  région  du  foie,  frottement  plcurétique, 
vomissements  fréquents,  frisson,  tension  douloureuse  de  l'abdomen,  ictère  peu 
intense,  épuisement,  mort.  —  Autopsie  :  Obstruction  et  dilatation  du  canal 
cholédoque  et  des  branches  du  canal  hépatique  par  des  calculs  jaunâtres,  à 
demi  solides  ;  inßammalion  et  ulcération  de  la  muqueuse  des  voies  biliaires; 
abcès  du  foie  du  volume  d'une  tète  d'enfant,  perforation  de  l'enveloppe  de 
l'organe  par  un  petit  abcès,  épancliement  de  la  bile  clans  la  cavité  abdominale, 
exsudât  de  péritonite,  légère  pleurésie  et  pneumonie  circonscrite,  catarrhe 
bronchique.  —  Anna  Clotz,  femme  d'un  garde  royal,  âgé  de  60  ans,  resta 
en  traitement  à  l'hôpital  de  la  Charité  de  Berlin,  du  9  au  16  février  1861. 

Cette  malade  dit  qu'elle  s'était  toujours  bien  portée  antérieurement  et 
qu'elle  a  pu  travailler  jusques  il  y  a  quatre  semaines.  A  celle  époque, 
elle  éprouva  un  frisson,  de  la  chaleur,  et,  en  outre,  de  violentes  douleurs 
dans  le  cûté  droit,  s'exaspérant  par  la  toux  et  les  inspirations  profondes. 
Son  médecin  lui  prescrivit  un  émélique  qui  ne  lui  procura  aucun  soula- 
gement. Il  y  avait  de  la  constipation,  surtout  dans  les  derniers  temps, 
pas  d'appétit.  Dans  les  six  derniers  jours,  elle  fut  particulièrement  gênée 
par  une  sécheresse  considérable  de  la  langue,  sécheresse  qui  s'étendait 
au  pharynx.  Une  faiblesse  extrême,  des  douleurs  dans  la  tête  et,  par 
intervalles,  dans  la  région  de  l'estomac  et  du  foie,  une  constipation  qui 
céda  à  l'emploi  des  lavements  et  de  la  rhubarbe,  furent  les  principaux 
symptômes  observés  dans  les  premiers  jours  du  traitemenl.  De  temps  à 
an  Ire  il  survenait  des  vomissements  de  matières  d'un  gris  verdâtre,  d'un 
goût  amer.  Toux  modérée,  avec  une  expectoration  muqueuse  peu  abon- 
dante. La  température  de  la  peau  oscille  entre  36°, 8,  et  36°,6.  Le  pouls 
varie  de  88  à  100,  la  respiration  de  24  à  32. 

II  février.  —  Après  avoir  eu,  le  soir,  une  évacuation  d'une  couleur 
normale,  la  malade  a  bien  dormi;  les  vomissements  ne  se  sont  pas 
renouvelés;  mais  en  revanche  l'oppression  a  augmenté;  il  existe  dans  les 
voies  aériennes  des  râles  très-étendus  ;  douleurs  vives  sur  le  rebord  des 
fausses  côtes,  où  l'on  trouve  à  l'auscultation  un  léger  bruit  de  frottement. 
Le  foie  est  notablement  augmenté  de  volume  et  douloureux  à  la  pres- 
sion. Langue  couverte  d'un  enduit  brun  noirâtre;  soif  vive;  pouls  dur 
à  108.  Prescript.:  Ventouses  sur  le  côté  droit  du  thorax. 

13  février.  —  Selle  normale  la  veille;  le  soir,  violents  accès  de 
dyspnée;  insomnie;  il  paraît  y  avoir  eu  un  frisson,  mais  on  ne  peut  en 
acquérir  la  certitude  complète.  Ce  matin,  douleurs  dans  l'hypochondre 
droit  s'élendant  jusqu'à  2  pouces  au-dessous  de  l'arc  des  côtes,  ne  dé- 
passant pas  la  ligne  médiane;  vomissements,  appétit  presque  nul,  pouls 
petit,  à  120. 

Le  jour  suivant,  après  un  bon  sommeil,  diminution  des  douleurs;  dans 
la  nuit,  vomissements  de  matières  liquides  d'un  brun  grisâtre.  • 
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15  février.  —  Soif  vive,  deux  vomissements,  langue  sèche  et  fendillée. 
Le  coté  droit  de  la  mâchoire  inférieure  présente  un  gonflement  qu'on  ne 
sent  pas  à  l'intérieur  de  la  bouche.  Épigaslre  tendu,  sensible  à  Ja  pression, 
surtoutsur  un  point  qui  se  trouve  sur  la  verticale  du  mamelon,  à  2  pouces 
du  rebord  costal;  pas  d'appétit,  pas  de  garde-robes;  pouls  à  136. 
Prescript.:  Cataplasmes  chauds,  lavements. 

Dans  le  courant  de  la  journée,  vomissements  répétés  de  matières 
verdâtres.  La  sensibilité  dans  la  région  de  la  vésicule  biliaire  ne  diminue 
pas;  somnolence,  pouls  à  peine  sensible. 

Le  16  février.  —  Mort  à  6  heures  1/2  du  matin. 

Autopsie.  —  Couleur  sale  de  la  peau  avec  légère  teinte  jaune. 

Les  deux  poumons  présentent  en  certains  points  des  adhérences  assez 
solides;  à  droite,  le  lobe  supérieur  est  légèrement  emphysémateux;  à 
gauche,  fortement  œdématié.  Le  lobe  inférieur  du  poumon  gauche  et  la 
partie  inférieure  du  lobe  supérieur  du  poumon  droit  présentent  des 
traînées  d'infiltration  pneumonique  avec  flaccidité  du  parenchyme;  les 
bronches  sont  remplies  d'une  grande  quantité  de  matière  purulente 
grisâtre;  quelques  flocons  fibrineux  à  la  surface  du  lobe  inférieur  droit. 

La  partie  droite  de  la  cavité  abdominale  contient  un  peu  de  liquide 
trouble,  légèrement  jaunâtre,  les  anses  intestinales  fortement  adhérentes 
ont  une  teinte  iclérique;  la  surface  du  côlon  présente  des  exsudats 
fibrineux  épais,  la  séreuse  est  fortement  injectée. 

Rate  petite,  flasque,  sans  altérations  essentielle?. 

Reins  très-mous,  décolorés,  substance  corticale  un  peu  atrophiée, 
fortement  imprégnée  de  graisse. 

Le  lobe  droit  du  foie  porte,  sur  la  ligne  axillaire,  une  déchirure  qui  a 
presque  la  grandeur  d'une  pièce  de  un  franc,  et  par  laquelle  de  la  bile 
s'est  épanchée  à  la  surface  de  la  glande  et  des  circonvolutions  intestinales 
voisines. 

Le  duodénum  et  le  côlon  sont  unis  à  la  vésicule  biliaire;  celle-ci 
est  contractée  et  contient  du  mucus  visqueux,  incolore.  La  muqueuse 
du  duodénum  est  un  peu  épaissie  et  couverte  d'un  liquide  d'un  blanc 
grisâtre. 

Le  canal  cholédoque  dilaté  a  le  volume  du  petit  doigt;  un  pouce 
au-dessus  de  son  orifice  il  contient  une  masse  friable,  d'un  jaune  d'ocre, 
du  volume  d'un  œuf  de  poule,  composée  de  deux  calculs  assez  volumi- 
neux et  d'un  grand  nombre  d'autres  plus  petits;  derrière  cette  masse,  on 
trouve  de  petits  concrémcnls  et  un  liquide  trouble,  jaunâtre. 

Le  lobe  droit  du  foie,  intimement  uni  en  arrière  au  diaphragme, 
présente  une  tuméfaction  globuleuse  et  de  la  fluctuation.  On  trouve  à  la 
coupe  une  cavité  presque  égale  à  une  lûle  d'enfanf,  remplie  d'un  liquide 
purulent  gris  rougeâtre;  les  parois  de  celte  cavité  sont  lisses,  noirâtres, 
recouvertes  pur  places  de  lambeaux  grisâtres;  elle  est  traversée  par 
plusieurs  trabéculcs  de  tissus  indurés. 

C'est  au-dessous  de  cet  abcès  qu'on  trouve  la  déchirure  (dj  (/ig.  131), 
dont  nous  avons  parlé  plus  haul,  par  laquelle  la  bile  s'est  épanchée  dans 
la  cavité  abdominale;  celle  déchirure  aboutit  à  une  cavité  du  volume 
d'un  œuf  de  pigeon,  qui  ne  communique  nullement  avec  la  première 
caverne.  Tous  les  canaux  biliaires  du  foie  sont  considérablement  dilalés, 
remplis  d'une  masse  friable  (6),  d'un  jaune  d'ocre,  leur  membrane  interne 
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est  injectée  et  ulcérée  par  places.  Un  conduit  plus  volumineux  (c)  mène 
directement  dans  le  grand  abcès  (a). 

Le  parenchyme  du  foie  est  d'un  jaune  sale;  çà  et  là  on  y  trouve  des 
infiltrations  d'un  gris  blanchâtre,  dont  le  volume  va  de  celui  d'un  pois 


Fig.  133.  —  Abcès  du  foie  consécutif  à,  une  ectasie  et  à  des  calculs  des  voies  bi- 
liaires. —  a,  abcès  énorme  ;  —  b,  masse  fibrineuse  avoisinant  l'abcès;  —  c,  con- 
duit biliaire  communiquant  avec  le  grand  abcès;  —  d,  déchirure. 

à  celui  d'une  noix,  et  au  niveau  desquelles  on  reconnaît  encore  les 
acini. 

La  capsule  du  foie  est  injectée  et  couverte  d'exsudals;  l'injection  est 
très-prononcée  sur  le  ligament  suspenseur. 

La  muqueuse  du  tube  gastro-intestinal  est  boursouflée,  ardoisée  par 
places;  dans  lejrectum,  matières  fécales  brunes,  en  balles. 

Utérus  volumineux,  contenant  une  grande  quantité  de  mucus;  l'ovaire 
droit  est  transformé  en  kyste;  exsudât  abondant  sur  les  plis  de  Douglas. 

La  vessie  contient  de  l'urine  brune  et  limpide. 

4°  Suppuration  des  voies  biliaires.  —  Elle  détermine  la  pyléphlé- 
bite,  lorsque  1'inflammalion  se  propage  aux  parois  veineuses. 

Nous  avons  déjà  étudié  cette  complication  (page  748)  en  nous 
appuyant  sur  les  observations  recueillies  jusqu'ici. 

11  s'établit  quelquefois  dans  ces  circonstances,  entre  les  branches 
de  la  veine  porte  et  les  voies  biliaires,  des  communications  qui 
amènent  la  pénétration  du  sang  dans  celles-ci.  D'après  Budd  (i),  la 


(I)  Budd,  Diseases  or  the  Liver,  p.  205. 
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simple  ulcération  de  la  vésicule  peut  occasionner  d'abondantes 
hématémèses,  comme  l'ulcération  de  l'estomac  et  du  duodénum. 

Obskrvation  CXXXVII.  —  Un  jeune  homme  de  dix-huit  ans  fut  pris,  sans 
malaise  précurseur,  d'un  vomissement  de  sang  et  de  douleurs  à  l'épi-  \ 
gaslre.  Des  émissions  sanguines  générales  et  locales,  l'emploi  de  l'acide 
sulfurique,  avaient  apaisé  les  accidents,  lorsque  le  malade  succomba  à 
une  attaque  de  choléra. 

Autopsie.  —  On  trouva  des  adhérences  de  l'estomac  avec  la  face 
inférieure  du  foie  et  la  vésicule  biliaire;  celle-ci  contenait  un  peu  de 
pus,  sa  membrane  muqueuse  était  détruite  par  l'ulcération  dans  une 
grande  étendue;  le  foie  était  normal  du  reste;  il  n'y  avait  pas  de  calculs  , 
biliaires.  La  muqueuse  de  l'estomac  était  fortement  injectée,  celle  de 
l'intestin  présentait  les  altérations  qu'on  observe  habituellement  dans 
le  choléra. 

L'inflammation  des  voies  biliaires  est  quelquefois  suivie  de  rétré- 
cissement et  d'oblitération.  Ceci  a  lieu  surtout  lorsque  le  travail 
inflammatoire  est  limité  et  occasionné  par  l'arrêt  d'un  calcul  biliaire; 
mais  quelquefois  aussi  les  mêmes  accidents  sont  la  conséquence  de 
cicatrices,  d'ulcérations,  ou  même  de  simples  inflammations  indé- 
pendantes de  toute  irritation  mécanique,  et  qui  peuvent  résulter 
soit  de  l'extension  d'un  travail  pathologique,  dont  le  point  de  départ 

est  dans  l'intestin  ,  soit  d'une 
cause  quelconque.  On  trouve 
alors  les  parois  des  canaux 
épaissies,  leur  lumière  rétré- 
cie  ou  entièrement  oblitérée. 
Les  altérations  peuvent  s'éten- 
dre sur  une  grande  longueur, 
ou  se  circonscrire  à  la  manière 
des  rétrécissements  de  l'urètre. 

Bristowe  (1)  a- décrit  un  ré- 
trécissement de  cette  espèce, 
qu'il  rencontra  dans  la  branche 
gauche  du  conduit  hépatique,  et 

Fig,  134.  -  Foie  dont  la  vésicule  biliaire    <P  pas  plus  de  un  quart 

'est  racornie,  et  remplie  de  calculs.      de  pouce  d'étendue.  Derrière  ce 

rétrécissement  les  canaux  ex- 
créteurs étaient  dilatés  et  contenaient  un  liquide  jaunâtre,  ténu, 
mélangé  de  dépôts  sablonneux  d'un  rouge  foncé;  le  foie  présentait 
par  places  une  induration  cirrhotique,  et  contenait  dans  son  lobe 

(1)  Bristowe,  Transac.  of  t/ie  paihol.  Society,  vol.  IX,  p.  223. 


INFLAMMATION  DES  VOIES  BILIAIRES.  785 

droit  un  abcès  du  volume  d'une  noix.  Les  canaux  cholédoque  et 
cystique,  ainsi  que  la  branche  droite  du  canal  hépatique,  .étaient 
libres. 

L'oblitération  du  canal  cystique  se  rencontre  fréquemment  et  est 
le  plus  souvent  la  conséquence  d'une  inflammation  du  col  de  la 
vésicule  par  des  calculs  ;  elle  est  suivie  del'hydropisie  de  la  vésicule, 
comme  nous  le  verrons  plus  loin. 

11  n'est  pas  rare  d'observer  l'oblitération  de  la  vésicule  elle-même, 
lorsque  l'inflammation  a  transformé  ses  parois  en  un  tissu  fibreux, 
lardacé,  et  que  son  contenu  a  disparu  par  résorption,  ou  a  été  évacué 
par  l'intestin.  Il  ne  reste  plus  alors  qu'une  poche  étroite  contenant 
un  liquide  muqueux,  ou  enchatonnant  solidement  quelques  calculs. 

Dans  cet  état  de  destruction  de  la  vésicule,  la  bile  passe  directe- 
ment du  foie  clans  l'intestin,  ce  qui  n'entraîne  ordinairement  aucun 
trouble  digestif.  Je  n'ai  pas  constaté,  dans  mes  observations,  que 
cette  circonstance  augmentât  l'appétit,  comme  l'ont  avancé  certains 
auteurs  (1). 

II.  —  Symptômes. 

L'inflammation  exsudative  des  voies  biliaires  ne  se  révèle  ordinai- 
rement par  des  signes  positifs  que  quand  elle  rétrécit  les  conduits 
et  détermine  la  stase  de  la  bile,  ou  bien  lorsqu'elle  provoque  des 
troubles  graves,  soit  en  causant  une  perforation,  soit  en  envahis- 
sant le  parenchyme  hépatique  et  les  branches  de  la  veine  porte  . 
Lorsqu'elle  existe  comme  complication  d'une  affection  typhoïde, 
elle  ne  se  révèle  ordinairement  par  aucun  symptôme;  les  accidents 
de  peu  d'importance  qui  en  résultent  sont  masqués  par  ceux  beau- 
coup plus  graves  du  typhus. 

L'inflammation  de  la  vésicule  biliaire  se  manifeste  ordinairement 
par  un  sentiment  de  pression  et  par  un  gonflement  douloureux  de 
l'organe.  On  trouve  sur  le  bord  du  foie  une  tumeur  mobile,  pyriforme, 
sensible  au  toucher  ;  mais  cette  tumeur  n'existe  que  si  l'inflamma- 
tion du  canal  cystique  a  interrompu  la  communication  entre  la  vé- 
sicule et  le  reste  des  voies  biliaires.  Dans  le  cas  contraire,  la  vési- 
cule ne  subit  pas  de  distension,  et  les  symptômes  restent  alors 
souvent  trop  peu  marqués  pour  devenir  la  base  d'un  diagnostic 
précis.  J'ai  maintes  fois  rencontré  à  l'autopsie  des  ulcérations  de  la 
muqueuse  de  la  vésicule,  restées  inaperçues  pendant  la  vie;  la  perfo- 
ration ne  se  révèle  d'une  manière  évidente  que  par  l'invasion  d'une 
péritonite  violente. 


(I)  Voyez  Littré,  Dictionn.  de  médecine  en  30  vol.  Paris,  1338,  t.  IV,  p. 2-4 1 . 
rnEiuciis,  3e  édit.  50 
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L'inflammation  des  canaux  cholédoque  et  hépatique  se  comporte 
pendant  la  vie  comme  le  catarrhe  de  ces  mômes  parties  dont  on  ne 
peut  la  distinguer,  quoique,  ici,  la  fièvre  et  la  sensibilité  de  la 
région  hépatique  doivent  être  un  peu  plus  prononcées.  Ce  n'est  que 
quand  les  conduits  biliaires  s'ulcèrent,  que  des  abcès  se  forment, 
ou  que  les  branches  de  la  veine  porte  sont  atteintes,  qu'on  voit  sur- 
venir des  frissons  (1)  irréguliers  et  les  autres  signes  d'une  suppura- 
tion latente.  Ces  symptômes  peuvent,  comme  je  l'ai  vu  chez  trois 
malades  de  cette  catégorie,  se  prolonger  des  mois  entiers,  avec  des 
variations  d'intensité,  jusqu'à  ce  que  la  mort  par  épuisement  ou  une 
longue  convalescence  y  mettent  fin.  Pour  le  diagnostic  d'une  com- 
plication par  des  abcès  du  foie  ou  par  une  pyléphlébite,  on  s'aidera 
des  signes  que  nous  avons  donnés  en  décrivant  ces  maladies. 

En  général,  ces  affections  sont  d'un  diagnostic  difficile;  toutes  les 
fois  qu'un  ictère  chronique  existe  avec  des  douleurs  du  foie  et  une 
lièvre  lente,  qu'on  se  tienne  sur  ses  gardes,  et  qu'on  combatte  les 
accidents  par  un  régime  convenable  et  un  traitement  approprié, 
avant  l'invasion  des  symptômes  menaçants  dont  nous  avons  tracé  la 
description. 

III.  —  Traitement. 

On  doit  chercher  à  limiter  l'inflammation  par  un  régime  végétal 
doux,  par  des  émissions  sanguines  locales  et  de  légers  purgatifs  sa- 
lins. Lorsque  la  maladie  traîne  en  longueur,  on  peut  employer  de 
temps  en  temps  les  épispastiques  et  les  extraits  résolutifs,  les  eaux 
minérales  alcalines  légères,  telles  que  celles  d'Éger,  les  eaux 
chaudes  de  Carlsbad,  celles  d'Emset  autres  analogues  (2).  Lorsqu'il 
survient  des  frissons,  on  a  recours  à  la  quinine  ;  on  oppose  aux  effets 
de  l'épuisement  un  régime  doux  et  fortifiant,  l'infusion  de  quin- 
quina ainsi  que  d'autres  médicaments  toniques  semblables. 

L'exemple  suivant  d'inflammation  de  la  vésicule,  dans  le  cours 
d'un  typhus,  nous  paraît  mériter  de  trouver  place  ici. 

Observation  CXXXVIII.  —  Symptômes  de  typhus  abdominal,  au  treizième 
jour,  vomissements  de  matières  biliaires  ;  au  quinzième,  gonflement  douloureux 
de  la  vésicule;  pas  d'ictère;  antiphlogistiques  locaux,  diminution  du  volume 

(1)  Le  frisson  ne  suffit  pas  à  lui  seul  pour  faire  admettre  ici  l'existence  de  la 
suppuration  ;  je  me  suis  maintes  fois  convaincu  qu'il  peut  être  occasionné  par  une 
simple  irritation  due  à  la  présence  d'un  calcul,  comme  il  arrive  pour  celui  qui  se 
montre  à  la  suite  de  l'irritation  de  la  muqueuse  de  l'urètre  par  la  sonde,  etc. 

(2)  En  France,  Hauterive,  Soulzmatt,  Vais,  Vichy,  sont  bicarbonatées  sodiques 
comme  Ems;  Évaux  et  Plombières  sont  sulfatées  sodiques  comme  Carlsbad.  —  Voy. 
Durand-Fardcl,  Lobret  et  Lofort,  Dictionnaire  des  euux  minérales.  Paris,  1860. 
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et  de  la  sensibilité  de  la  tumeur  ;  anémie  très-prononcée  ;  convalescence  longue 
—  Louise  Weiss,  domestique  à  Berlin,  âgée  de  26  ans,  ayant  précédem- 
ment éprouve  différents  troubles  menstruels,  mais  jamais  de  symptômes 
d'affection  du  foie,  fut  brusquement  prise,  le  2  juin  1860,  d'un  frisson 
suivi  de  chaleur  sèche;  il  y  eut  ensuite  des  vertiges,  par  intervalles,  de 
violentes  douleurs  de  töte  et  une  grande  faiblesse.  Quelques  jours  plus 
tard,  toux  sèche  légère,  et,  à  la  suite  de  l'emploi  d'un  médicament,  diar- 
rbée  intense. 

Le  neuvième  jour  de  la  maladie,  cette  femme  entra  à  la  clinique  mé- 
dicale de  la  Charité  avec  tous  les  symptômes  d'un  typhus  abdominal  de 
médiocre  intensité,  qui  suivit  la  marche  habituelle.  Il  est  seulement  à 
noter  que  la  diarrhée  cessa  de  bonne  heure,  que  l'exanthème  roséolique 
ne  fut  évident  qu'au  dixième  jour  et  qu'on  dut,  dès  le  onzième,  employer 
une  petite  dose  d'infusion  de  quinquina  pour  combattre  l'adynamie  qui 
prenait  un  caractère  inquiétant. 

Le  treizième  jour,  il  survint  brusquement  des  vomissements  de  ma- 
tières bilieuses,  qui  se  renouvelèrent  le  lendemain.  Le  quinzième  jour, 
on  observa  une  tumeur  très-douloureuse  dans  l'hypochondre  droit;  elle 
était  très-résistante,  facile  à  limiter  en  bas  et  sur  les  côtés,  tandis  qu'en 
haut  le  toucher  faisait  reconnaître  qu'elle  se  continuait  immédiatement 
avec  le  foie. 

Elle  était  pyiïforme  et  s'étendait,  du  bord  externe  du  muscle  droit,  au 
milieu  de  l'espace  qui  sépare  la  ligne  axillaire  de  la  verticale  du  ma- 
melon. La  percussion  de  la  tumeur  donnait  un  son  tympanique  sourd, 
qui  passait  graduellement  en  haut  au  son  mal  du  foie  ;  la  malité  hépa- 
tique mesurait  4  pouces  3/4  sur  la  ligne  axillaire,  6  sur  la  verticale  du 
mamelon,  6  pouces  1  /4  sur  la  ligne  présternale.  La  tuméfaction  énorme 
de  la  rate  ne  permettait  pas  d'établir  la  limite  gauche  du  foie. 

On  appliqua  six  sangsues  et  ensuite  des  cataplasmes.  Les  vomissements 
cessèrent  très-rapidement,  les  nausées  persistèrent  plusieurs  jours  ;  la 
tumeur  perdit  de  sa  sensibilité,  la  tension  des  parois  abdominales  dimi- 
nua ;  il  n'y  eut  pas  de  signes  de  stase  biliaire. 

La  résistance  de  la  tumeur  diminua  graduellement  aussi  ;  ses  limites 
devinrent  moins  facilement  appréciables  à  la  palpation,  et  plus  difficile- 
ment à  la  percussion.  Celle-ci  donna,  le  vingt-troisième  jour  de  la  mala- 
die, les  mesures  suivantes  pour  lamatité  hépatique  :  sur  la  ligne  axillaire, 

4  pouces  3/b  (comme  précédemment)  ;  sur  la  verticale  du  mamelon, 

5  pouces  i/'t  (3/i  de  pouce  de  moins);  sur  la  ligne  présternale,  5  pouces 
(1/4  de  pouce  de  moins). 

Dans  cet  intervalle,  le  typhus  avait  parcouru  ses  phases  sans  aucune 
autre  complication;  la  fièvre  disparut  graduellement,  les  fonctions  in- 
testinales se  régularisèrent,  et  la  malade  entra  en  convalescence  dans  un 
état  d'anémie  très-prononcée.  On  continuait  cependant  à  sentir  la  tu- 
meur formée  par  la  vésicule,  mais  un  peu  plus  petite  et  moins  sensible 
au  toucher. 

Nous  exposerons  en  détail  (page  799),  d'après  W.  Pepper,  un  cas 
analogue  d'inflammation  de  la  vésicule,  qui  se  développa  pendant 
une  fièvre  bilieuse,  et  dura  plusieurs  mois. 


CHAPITRE  II 


RÉTRÉCISSEMENT  ET  OBLITÉRATION  DES  VOIES  BILIAIRES. 

Ces  élats  pathologiques  peuvent  se  rencontrer  sur  tous  les  points 
de  l'appareil  excréteur  du  foie  et  être  le  résultat,  tantôt  d'une  mala- 
die des  conduits  eux-mêmes,  surtout  de  leur  inflammation,  tantôt 
d'une  altération  des  parties  voisines  :  compression  par  des  tumeurs, 
conslriclion  par  de  fausses  membranes,  etc. 

Nous  avons  déjà  démontré,  en  traitant  de  la  cirrhose,  de  l'inflam- 
mation, des  néoplasmes  du  foie,  l'existence  du  rétrécissement  et  de 
l'oblitération  des  racines  et  des  petites  branches  des  conduits  bi- 
liaires à  l'intérieur  de  la  glande . 


I.  —  Causes. 

Le  rétrécissement  du  canal  cholédoque  est  habituellement  causé 
soit  par  le  catarrhe  ou  l'inflammation  exsudative  de  la  muqueuse, 
soit  par  des  calculs  qui  s'y  trouvent  enchatonnés.  Son  oblitération 

complète  est  aussi  ordi- 
nairement la  conséquence 
d'une  inflammation  qui  a 
amené  la  conslriction  ou 
une  destruction  étendue 
du  canal  ;  plus  rarement, 
par  des  néoplasmes  déve- 
loppés sur  sa  muqueuse, 
ou  à  son  orifice  dans  le 
duodénum.  Quelquefois  le 
rétrécissement  a  pour 
cause  des  traînées  de  tissu 
conjonctif,  qui  étranglent 
le  canal  dans  le  ligament 
hépato-duodénal,  comme  nous  le  voyons  dans  la  figure  135,  ou 
bien  un  carcinôme  du  petit  épiploon,  du  pylore,  du  pancréas, 
enfin,  et  par  exception,  un  anévrysme  de  l'artère  hépatique.  Nous 
avons  exposé  ces  altérations  ailleurs,  et  nous  en  avons  donné  des 


Fig,  135.  —  Dilatation  de,  la  vésicule  biliaire, 
—  b,  par  suite  d'un  étranglement  du  conduit 
cholédoque  a, 
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exemples  (pages  132  et  suiv.,  et  Observations  v,  vi,  vu,  vm  et  xxvn). 

]1  y  a,  dans  la  science,  un  certain  nombre  de  cas  d'oblitération  des 
voies  biliaires  chez  des  nouveau-nés,  produites  par  des  périhépatiles 
pendant  la  vie  intra-utérine.  Binz  (l)  a  observé  trois  fois  cetle  lésion 
et  rapporté  des  faits  semblables  dus  à  d'autres  observateurs  ;  les 
deux  premiers  enfants  qu'il  cite  étaient  sœur  et  frère,  nés  à  un  an 
d'intervalle.  Chez  l'une,  les  canaux  cystique,  hépatique  et  cholé- 
doque étaient  transformés  en  une  masse  de  tissu  conjonclif  irrégu- 
lière, n'offrant  aucune  trace  de  canalisation  ;  le  revêtement  périto- 
néal  de  la  face  inférieure  du  foie  présentait  quelques  traînées 
opaques  et  épaissies. 

Chez  l'autre,  la  capsule  de  Glisson  et  le  péritoine  susjacent  étaient 
épaissis  et  opaques.  Les  voies  biliaires  n'étaient  représentées  que 
par  des  cordons  pleins.  La  même  lésion  observée  chez  deux  enfants 
nés  à  courte  distance,  ajoute  Binz,  fait  soupçonner  une  cause  com- 
mune; est-ce  la  syphilis  ? 

Chez  le  troisième  enfant,  une  sonde  introduite  dans  l'origine  du 
canal  cystique  ne  pénétrait  qu'à  quelques  lignes,  le  canal  hépatique 
n'était  perméable  qu'à  son  origine  dans  le  foie  et  le  canal  cholédoque 
qu'à  sa  terminaison. 

Ces  enfants  présentèrent  de  l'ictère,  et  moururent  au  bout  de 
deux  jours,  de  trente-quatre  heures  et  de  sept  jours. 

A  la  suite  de  ses  propres  observations,  Binz  mentionne  les  cas 
semblables  à  lui  connus.  Donop  (2)  cite  un  fait  d'oblitération  d'un 
des  conduits  biliaires  chez  le*  nouveau-né.  Un  autre,  emprunté  à 
Bomberg  et  Henoch,  concerne  un  enfant  qui  eut  la  jaunisse  à  partir 
de  la  naissance  et  mourut  à  quatre  mois.  L'autopsie  montra  une 
vésicule  rudimentaire,  il  n'y  avait  aucune  trace  des  voies  biliaires. 

Des  lésions  analogues  sont  signalées  par  Virchow  (3),  parWilks 
(4)  et  par  Roth  (5).  Ce  dernier  auteur  rapporte  à  la  syphilis  la  péri- 
hépalite  qui  avait  amené  l'obliLération  des  voies  biliaires. 

Le  canal  hépatique  est  quelquefois  oblitéré  par  des  produits  de 
nouvelle  formation  ou  par  des  calculs  ;  plus  fréquemment  il  est 
comprimé  par  des  tumeurs  du  foie  :  pourtant,  en  général,  il  est 
moins  exposé  à  ces  altérations  que  le  canal  cholédoque. 

(1)  Binz,  Zur  Kenrdniss  des  tödtlichen  Icterus  der  Neugebornen  aui  Oblitération 
der  Gallengänge  {Arch.  f.  path.  Anat.,  t.  XXXV,  1§GG). 

(2)  Donop,  De  ictero,  speciatim  neonatorum,  1828. 

(3)  Vircliow,  Gesammelt.  Abhandl.,  p.  858. 

(4)  Harley,  Jaundice,  ils  pathology  ant  treatment.  London,  1863. 

(5)  Roth,  Beobachtungen  über  congenitalen  Defect  der  grossen  Gallengänge 
{Arch.  f.  path.  Anat.,  t.  LXIII,  18G8). 
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Le  canal  cystique  s'oblitère  assez  souvent,  lorsque  la  vésicule 
s'enflamme  sous  l'influence  des  calculs  biliaires  ou  de  toute  autre 
cause,  ou  lorsqu'un  calcul  vient  à  s'enclaver  daus  le  canal. 

Tout  rétrécissement  et,  à  plus  forte  raison,  toute  oblitération  des 
conduits  biliaires  entraîne  la  rétention  du  produit  de  sécrétion  et  la 
dilatation  des  canaux.  Suivant  le  siège  de  la  coarctation,  celles-ci 
restent  limitées  à  quelques  rameaux,  situés  à  l'intérieur  de  la  glande, 
ou  s'étendent  à  leur  totalité,  lorsque  c'est  le  canal  hépatique  qui  est 
malade  ;  ou  bien  encore  elles  portent  sur  la  vésicule  en  même 
temps  que  sur  les  gros  conduits,  quand  le  canal  cholédoque  est  le 
siège  de  l'obstruction,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent. 

II.  —  Symptômes,  traitement. 

Nous  avons  déjà  décrit  avec  détails  (page  132  et  suivantes)  les 
symptômes  et  la  marche  des  rétrécissements  des  voies  biliaires, 
nous  avons  établi  leur  diagnostic  et  posé  les  principes  d'après  les- 
quels on  doit  diriger  le  traitement. 
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DILATATION  DES  VOIES  BILIAIRES. 
I.  —  Cause. 

Elle  est  presque  toujours  la  conséquence  des  rétrécissements; 
dans  les  cas  exceptionnels,  où  on  la  trouve  en  l'absence  de  tout 
obstacle  mécanique,  on  acquiert  bientôt  la  preuve  qu'il  y  a  eu  une 
obstruction  antérieure,  suivie  d'une  atonie  qui  a  empêché  la  rétrac- 
tion. J'ai  observé  deux  cas  de  cette  nature;  dans  tous  les  deux  il  y 
avait  eu  des  calculs  biliaires,  qui,  après  être  restés  enclavés  long- 
temps, avaient  pénétré  dans  le  duodénum  par  perforation  (1). 

J'ai  déjà  dit,  à  propos  de  l'induration  et  de  la  cirrhose  du  foie, 
que  l'influence  du  tissu  conjonctif  contractile  pouvait  occasionner 
des  dilatations  des  conduits  biliaires. 

Ces  conduits  présentent  des  dilatations  partielles,  lorsqu'il  y  a 
oblitération  ou  compression  d'une  des  divisions  de  l'appareil  excré- 
teur (Voyez  Atlas,  pl.  XI,  fig.  1)  ;  il  se  forme  quelquefois  ainsi  des 
cavités  ampullaires,  des  kystes  complètement  isolés  et  remplis,  en 
partie  par  un  liquide  jaune  et  visqueux,  en  partie,  par  des  calculs, 
qui  semblent  enchâssés  dans  le  parenchyme  du  foie.  Les  parois  de 
ces  cavités  sont  le  plus  souvent  très-épaisses  et  très-denses.  Gru- 
veilhier  (2)  a  représenté  un  cas  de  cette  espèce,  malheureuse- 
ment sans  y  joindre  de  détails  précis  sur  l'histoire  du  malade.  Des 
dilatations  ou  ampoules,  communiquant  avec  les  canaux  biliaires, 
s'observent  surtout  sur  les  moutons  atteints  par  le  dislôme  hépa- 
ti  que. 

La  dilatation  générale  des  voies  biliaires  se  rencontre  dans  le  cas 
d'oblitération  du  canal  cholédoque.  Les  gros  conduits,  le  canal  cho- 
lédoque et  le  canal  hépatique  sont  ici,  avec  la  vésicule  biliaire,  les 
premiers  et  les  plus  fortement  atteints  ;  les  canaux  situés  dans  le  foie 
ne  subissent  la  dilatation  que  plus  tard,  parce  qu'ils  sont  doublés 

(1)  Ouveilhier  (Anat.  pathol.,\iv.  XII,  pl.  IV,  fig.  3)  a  vu  la  vésicule  biliaire 
énormément  dilatée,  et  s'étendant  jusqu'à  l'ombilic,  quoiqu'une  pression  légère 
suffit  pour  évacuer  son  contenu  dans  le  duodénum.  Des  glandes  cancéreuses 
avaient  rétréci  le  canal  cholédoque  sans  l'oblitérer  complètement. 

(2)  Cruveilhier,  Anatomie  palholorjique,  liv.  XII,  pl.  IV,  fig.  «3. 
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par  la  substance  glandulaire  qui  y  met  obstacle.  Le  diamètre  du 
canal  cholédoque  peut  alors  acquérir  des  proportions  énormes. 
Nous  avons  rapporté,  page  142,  fig.  43,  d,  un  cas  de  cancer  du  duo- 
dénum et  du  pancréas,  où  le  canal  cholédoque  avait  un  diamètre 
transversal  de  2  pouces  1/2  et  une  circonférence  de  3  pouces;  le 
canal  hépatique  avait  une  largeur  de  22  lignes.  Dans  une  autre  ob- 
servation, que  nous  avons  également  communiquée,  page  282, 
fig.  56,  le  Ciinal  hépatique  avait  1  pouce  4  lignes.  La  dilatation  des 
conduits  biliaires  peut  encore  dépasser  de  beaucoup  ces  limites. 
Abraham  Vater  (1)  a  trouvé,  sur  un  enfant  d'un  an,  mort  dans  le  ma- 
rasme, le  canal  cholédoque  complètement  oblitéré  par  une  indura- 
tion du  pancréas,  et  transformé,  au-dessus  de  ce  point,  en  une 
poche  considérable.  Traflelmann  (2)  parle  d'un  canal  cholédoque 
rempli  de  calculs  et  ayant  la  grandeur  d'un  estomac. 

Le  musée  analomi  que  de  Breslau  conserve  une  préparation  inté- 
ressante de  cette  nature;  j'ai  pu  l'examiner,  grâce  à  l'obligeance 
de  mon  collègue  M.  Barkow,  qui  en  a,  en  outre,  fait  un  dessin 
exact. 

Observation  CXXXIX.  —  Le  foie  d'une  femme  qui  mourut,  au  couvent  de 
Sainle-Élisabelh,  d'une  oblile'ralion  du  canal  cholédoque,  avait  10  pou- 
ces 1/2  de  gauche  à  droile,  7  pouces  1/2  d'avant  en  arrière.  La  vésicule 
présentait  sa  largeur  habituelle,  sa  longueur  était  de  5  pouces  4  lignes; 
son  corps  allait  en  diminuant  graduellement  vers  le  col,  de  telle  sorte- 
que,  sur  la  limite  entre  ces  deux  parties,  les  parois  de  la  vésicule,  inci- 
sées et  étendues,  ne  présentaient  qu'une  largeur  de  7  lignes.  Cette  partie 
rélrécie  de  la  vésicule  biliaire  aboutissait  dans  le  col,  qui  était  incomplè- 
tement séparé  de  l'extrémité  du  corps  par  une  saillie  valvulaire,  haute 
de  4  lignes,  et  du  canal  cystique  par  une  saillie  semblable.  Dans  l'inter- 
valle de  ces  deux  saillies,  il  existait  une  dépression  en  forme  de  poche,  de 
1  pouce  5  lignes  de  largeur. 

Du  col  de  la  vésicule,  on  arrivait  dans  un  large  sac  membraneux  qui, 
avant  d'être  ouvert,  fut  pris  pour  un  abcès;  mais  un  ex'amen  attentif 
montra  qu'il  était  formé  par  les  canaux  cystique  et  cholédoque  énormé- 
ment dilatés.  La  longueur  de  ce  sac  était  de  8  pouces  ;  après  l'incision  de 
ses  parois  et  l'évacuation  de  son  contenu  formé  d'une  bile  verdâtre,  sa 
largeur  fut  trouvée  de  S  pouces.  Cet  énorme  réservoir  communiquait 
avec  le  col  delà  vésicule  par  un  orifice  d'environ  I  pouce  et  demi,  et  avec 
le  canal  hépatique,  par  un  autre  orifice  de  4  lignes  ;  il  se  prolongeait  jus- 
qu'au duodénum,  où  il  formait  un  cul-de-sac  complètement  clos.  On  ne 
trouvait  qu'une  légère  saillie  à  la  face  interne  du  duodénum,  à  l'endroit 
où  le  canal  cholédoque  s'ouvre  dans  l'intestin.  L'ouverture  du  canal 
pancréatique  était  libre.  Celte  énorme  dilatation  était  la  conséquence  de 

(1)  Vatcr,  Dissert,  de  Scirrhis  vùcerum.  Vitemb.,  17'J3. 
(V)  Voigtei,  Ilandb.  derpath.  Anal.,  t.  III,  p.  136. 
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l'oblitération  complète  du  canal  cholédoque  et  de  l'accumulation  de  la 
bile  qui  en  résultait.  On  ne  pouvait  établir  de  limite  enlre  les  canaux 
cholédoque  et  cystique  uni- 
formément dilalés  ;  cette 
limite  était  indiquée  seule- 
ment par  l'orifice  du  canal 
hépatique,  qui  conduisait 
dans  un  sac  de  5  pouces  1/2 
de  largeur,  remplissant  le 
hile  du  foie,  et  envoyait  de 
larges  ramifications  dans  la 
glande. 

Des  gros  troncs,  la  di- 
latation s'étend,  plus  tôt 
ou  plus  tard,  aux  bran- 
ches du  canal  hépatique 
et,  peu  à  peu,  jusqu'aux 
dernières  ramifications;  le 
parenchyme  est  alors  tra- 
versé dans  toutes  les  di- 
rections par  de  larges  tu- 
bes lisses  ou  présentant 
de  nombreuses  sinuosités 
ampullaires. 

Sur  des  coupes  fines  de 
la  glande  desséchée,  on 
reconnaît,  à  un  grossisse- 
ment modéré,  que  la  plu- 
part des  conduits  dilalés 
n'atteignent  que  la  péri- 
phérie des  acini,  que  le 
plus.petit  nombre  arrivent 
au  centre  de  ces  derniers, 
et  qu'ils  forment  déjà,  si 
près  de  leur  origine,  des 
canaux  larges  et  à  parois 
épaisses.  Il  n'est  pas  rare 
de  voir  plusieurs  conduits 
réunis  dans  une  seule 
gaine  épaisse  du  tissu  con- 
jonclif  (V.  Atlas,  P°  part., 
pl.  XI,  flg.  1). 

Le  contenu  des  canaux  biliaires  dilalés  consiste  le  plus  souvent 


Fig.  136.  —  Ectasie  énorme  du  canal  cholédo- 
que. —  a,  canal  cholédoque  dilaté.  —  66, 
duodénum. 


Fig.  137.  —  La  même  quo  134,  après  l'ouverture 
du  sac.  —  a,  vésicule  biliaire.  —  b,  canal  hé- 
patique. 
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en  un  liquide  bilieux  d'une  faible  densité,  mélangé  d'une  quantité 
variable  de  mucus  purulent;  quelquefois  il  est  plus  conrentré, 
riche  en  cristaux  plans  de  cholestérine,  ou  mélangé  de  concrétions 
soit  arrondies,  soit  anguleuses,  soit  même  tubulées  (1)  ;  ces  concré- 


Fig.  128.  —  Les  canalicules  biliaires  dilatés,  vus  au  microscope. 


tions  sont  des  dépôts  formés  par  le  produit  de  sécrétion  stagnante. 
Dans  un  cas  de  ma  pratique  (Observation  vi)  les  conduits  biliaires 
ne  contenaient  qu'un  liquide  muqueux,  incolore,  sans  traces  de 
matières  biliaires.  Ici  la  communication  entre  le  parenchyme  glan- 
dulaire et  l'appareil  excréteur  devait  avoir  cessé  depuis  longtemps; 
la  bile  avait  été  résorbée,  et  la  sécrétion  de  la  muqueuse  avait  pris 
sa  place.  Ce  changement  de  produits  a  lieu  souvent  dans  la  vésicule, 
lors  de  l'affection  qu'on  a  nommée  hydropisie  de  la  vésicule  bi- 
liaire. 

La  dilatation  des  conduits  biliaires  entraîne  toujours  la  dispari- 

(1)  Cruveilhier  {Traité  d' Anatomie  pathologique  giiiir.  Paris,  1852,  t.  II,  p.  835) 
a  décrit  des  moules  tubulés  des  conduits  biliaires. 
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tion  du  parenchyme  glandulaire  qui  les  avoisine  ;  le  volume  total 
de  l'organe  augmente  dans  les  premiers  temps  de  la  maladie  ;  plus 
tard  seulement,  sous  l'influence  d'une  augmentation  de  pression,  la 
sécrétion  s'affaiblit,  et,  la  résorption  l'emportant,  le  foie  diminue 

i  de  volume,  se  ride  et  devient  flasque.  Dans  quelques  cas  la  mala- 

'  die  aboutit  à  la  destruction  des  cellules  du  foie  ;  l'organe  se  ramol- 
lit et  la  mort  survient  avec  les  symptômes  de  l'intoxication  du  sang 

.{Observation  xxvn),  ou  bien  il  se  forme  sur  la  muqueuse  des  con- 
duits biliaires  des  ulcérations  qui  finissent  par  atteindre  le  paren- 

i  chyme  des  parties  voisines,  et  amènent  les  accidents  que  nous  avons 

i  étudiés  comme  suite  de  ces  ulcérations. 

II.  —  Symptômes,  marche,  traitement. 

Les  symptômes,  la  marche  et  le  traitement  des  dilatations  des 
voies  biliaires  ont  déjà  été  l'objet  d'une  étude  particulière  (pages 
132  et  suivantes). 


CHAPITRE  IV 

DILATATION,  IIYDROPISIE  DE  LA  VÉSICULE  BILIAIRE.' 

(Hydrops  cystidis  felleœ.) 

De  toutes  les  parties  de  l'appareil  excréteur  du  foie,  la  vésicule 
biliaire  est  la  plus  exposée  à  la  dilatation  ;  elle  atteint  parfois  un 
volume  énorme  et  forme  des  tumeurs  globuleuses,  qui  présentent 
souvent  des  difficultés  au  diagnostic.  La  dilatation  est  ordinairement 
régulière,  et  la  vésicule  conserve  sa  forme  habituelle;  rarement  on 
y  trouve  des  appendices,  des  diverticulums  situés  au  Tond  ou  au  col, 
et  produits  habituellement  par  des  calculs  (1).  Le  volume  de  la  tu- 
meur peut  atteindre  celui  d'un  œuf  d'oie,  d'une  tête  d'enfant  ;  elle 
peut  contenir  1,  2  ou  plusieurs  livres  de  liquide  (2),  et  dépasser  le 
bord  du  foie  de  5  pouces  et  plus;  en  même  temps  les  parois  de  la 
vésicule  s'épaississent  ordinairement,  deviennent  cartilagineuses,  et 
se  couvrent  çà  et  là  de  plaques  calcaires. 

I.  —  Causes. 

Les  causes  de  la  dilatation  de  la  vésicule  biliaire  sont  les  sui- 
vantes : 

1°  L'oblitération  du  canal  cholédoque.  —  C'est  alors  un  phénomène 
partiel  de  la  dilatation  générale  des  voies  biliaires,  et  elle  atteint 
rarement  un  haut  degré.  Elle  est  facile  à  reconnaître  à  l'ictère 
intense,  et  à  l'ensemble  des  symptômes  d'oblitération  du  canal 
cholédoque. 

2°  L'oblitération  du  canal  cystique  ou  du  col  de  la  vésicule.  —  Celle-ci 
peut  être  due  à  des  calculs  biliaires  ou  à  l'inflammation,  qui  en- 
traîne souvent  après  elle  une  oblitération  insurmontable.  Dans  ce 

(1)  Bouisson  (De  la  bile.  Montpellier,  1843,  p.  136)  a  donné  la  description  d'une 
vésicule  biliaire  dilatée,  sur  laquelle  s'étaient  formés  des  appendices  sacciformes, 
constitués  seulement  par  la  membrane  externe;  la  muqueuse  était  détruite  i  i'ou- 
verture  des  diverticulums;  on  ne  rencontra  pas  de  calculs. 

(2)  Van  Swieten  trouva  dans  la  vésicule  8  livres  de  bile  épaisse  ;  Cline  en  fit  sor- 
tir 20  onces  avec  le  trocart.  Benson  a  décrit  un  cas  où  la  vésicule  était  tellement 
distendue  qu'on  fit  la  ponction,  croyant  avoir  affaire  à  une  ascite;  il  s'écoula  2  li- 
tres de  bile.  La  plus  grande  quantité  quo  j'aie  rencontrée  s'élevait  à  18  onces. 
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cas,  le  reste  des  voies  biliaires  demeure  ordinairement  libre,  l'écou- 
lement du  produit  de  sécrétion  dans  l'intestin  se  fait  sans  obstacles, 
il  n'y  a  pas  de  tuméfaction  du  foie  ni  d'ictère. 

Lorsque  le  col  de  la  vésicule  est  oblitéré  par  un  calcul,  il  arrive 
quelquefois  que  le  corps  étranger  joue  le  rôle  d'une  soupape,  qui 
permet  l'entrée  de  la  bile  dans  la  vésicule,  mais  empêche  la  sortie. 
Dans  ces  conditions,  la  vésicule  atteinL  un  énorme  développement. 

Observation  GXL.  —  Chez  une  dame  de  3i  ans,  qui  avait  éprouvé  à 
plusieurs  reprises  des  accès  de  coliques  hépatiques,  on  vit  se  développer 
sur  le  bord  du  foie,  en  dehors  du  muscle  droit,  une  tumeur  hémisphéri- 
que, très-sensible  au  toucher,  dont  l'apparition  s'accompagna  d'une  fiè- 
vre vive.  Cette  tumeur  s'étendit  en  longueur  et  en  largeur;  au  bout  de 
quelquessemaines,  elle  descendait  à  1  pouceet  demi  au-dessous  de  la  crête 
iliaque,  et  soulevait  les  parois  abdominales.  On  pouvait  alors  reconnaître 
à  l'œil  les  contours  de  cette  tumeur  allongée.  L'appétit  était  complète- 
ment perdu,  de  temps  en  temps  il  survenait  des  vomissements  qui,  pen- 
dant plusieurs  jours,  se  répétèrent  après  chaque  repas;  selles  rares,  mais 
brunes;  amaigrissement  notable;  teinte  légèrement  jaunâtre  de  la  peau; 
l'urine  contenait  du  pigment  biliaire,  dans  certains  moments,  et  n'en 
présentait  pas  de  traces,  dans  d'autres.  Par  la  palpation,  on  ne  pouvait 
faire  glisser  les  parois  abdominales  sur  la  tumeur;  celle-ci  ne  se  dépla- 
çait pas,  quelle  que  fût  la  position  donnée  à  la  malade.  On  pouvait  donc 
admettre  qu'il  existait  des  adhérences,  et  comme  l'accroissement  rapide 
de  la  tumeur  faisait  craindre  une  rupture,  on  fit  une  ponction.  Il  s'écoula 
une  grande  quantité  de  bile  brunâtre,  mélangée  de  mucus  purulent.  La 
tension  et  la  sensibilité  diminuèrent,  la  fièvre  s'apaisa,  et  l'appétit  re- 
vint. L'écoulement  de  bile  continua  pendant  trois  semaines,  puis  il 
s'amoindrit  peu  à  peu,  et  le  liquide  devint  de  plus  en  plus  muqueux  jus- 
qu'à la  cicatrisation  de  l'ouverture.  La  malade  se  rétablit  complètement. 

Quelquefois  la  dilatation  de  la  vésicule  biliaire  disparaît  rapide- 
ment, lorsqu'un  calcul  formant  bouchon  et,  après  lui,  la  bile,  se 
frayent  un  passage  dans  l'intestin.  Petit  (1)  rapporte  qu'une  tu- 
meur pour  laquelle  il  allait  ouvrir  la  cavité  abdominale  disparut 
rapidement,  et  que  le  malade  eut  bientôt  après  des  évacuations 
contenant  une  grande  quantité  de  bile.  Andral  cite  aussi  un  cas 
où  une  tumeur  de  l'hypochondre  droit  s'effaça  complètement  en 
une  journée. 

Lorsque  l'occlusion  du  col  de  la  vésicule  est  complète,  qu'elle 
soit  due  à  l'enclavement  d'un  calcul,  à  une  oblitération  inflamma- 
toire, à  des  productions  cancéreuses,  etc.,  la  bile  cesse  d'arriver 
dans  ce  réservoir,  dont  le  contenu,  ainsi  isolé,  est  peu  à  peu  ré- 


(I)  Petit,  Mémoires  de  l'Académie  de  chirurgie,  vol.  I, 
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sorbé  et  remplacé  par  la  sécrétion  des  parois  de  la  vésicule.  Cette 
sécrétion  est  tantôt  muqueuse  et  ressemble  à  de  la  synovie,  tantôt 
elle  est  séreuse;  selon  qu'elle  provient  des  glandules  muqueuses  des 
parois  distendues  de  la  pocbe,  ou  qu'elle  est  fournie  par  la  mem- 
brane interne  devenue  en  partie  séreuse  par  suite  de  cette  disten- 
sion (1).  Il  finit  par  ne  plus  rester  de  traces  de  bile  ;  dans  ces  con- 
ditions, la  vésicule  peut  prendre  des  dimensions  considérables.  Ce- 
pendant, pour  l'ordinaire,  cet  accroissement  s'arrête,  lorsque  l'aug- 
mentation graduelle  de  la  pression  est  arrivée  au  point  d'empêcber 
la  sécrétion  ;  la  tumeur  demeure  alors  stationnaire,  pour  diminuer 
plus  tard.  La  tension  douloureuse,  qui  accompagne  l'eclasie  de  la 
vésicule,  disparaît,  et  la  tumeur  peut  persister  longtemps  sans  oc- 
casionner une  gêne  notable. 

Je  vais  rapporter  ici  une  observation  de  cetle  nature,  que  sa  sim- 
plicité me  fait  choisir  entre  plusieurs  autres  appartenant  à  ma  pra- 
tique. 

Observation  CXLI.  —  Douleurs  dans  l'hypochondre  droit,  ficvre  légère, 
tumeur  pyriforme  et  lisse  dans  la  région  de  la  vésicule  biliaire.  Antiphlo- 
gistiques  locaux;  la  fièvre  et  les  douleurs  disparaissent  ,mais  la  tumeur  persiste. 

Henriette  Frœlich,  cuisinière,  âgée  de  60  ans,  entra  à  la  Clinique  mé- 
dicale de  Breslau,  le  3  mai  1 856.  Elle  s'était  toujours  bien  portée  jusque- 
là;  le  1er  mai,  elle  éprouva  un  frisson  fébrile,  et  fut  prise  de  violentes 
douleurs  dans  le  côté  droit;  en  môme  temps  l'appétit  se  perdit,  il  y  eut 
des  nausées,  et  les  selles  devinrent  rares.  On  sent  sur  le  bord  du  foie,  .à 

(1)  Le  liquide  que  j'ai  examiné  était  faiblement  alcalin,  transparent  et  mélangé 
de  flocons  blanchâtres.  Ceux-ci  étaient  constitués,  non  pas  par  l'épithélium  de  la 
vésicule,  mais  par  des  corpuscules  de  mucus  arrondis,  en  partie  réunis  de  manière 
à  former  des  espèces  de  membranes.il  n'y  avait  pas  de  pigment  ni  d'acides  biliaires  ; 
l'addition  de  l'acide  nitrique  y  déterminait  un  léger  trouble;  l'acide  acétique  ren- 
dait le  liquide  plus  épais,  comme  gélatineux.  La  composition  était  la  suivante: 


Sur  100  parties, 

Eau   98,27 

Parties  solides   1,73 

Celles-ci  étaient  formées  de: 

Matières  organiques,  etc   1,G0 

Alcalis   0,06 

Terres  '   0,07 


Dans  un  autre  cas,  il  y  avait  de  l'albumine  en  grande  quantité. 

Le  liquide  de  l'hydropisie  de  la  vésicule  a  été  examiné  avec  soin,  pour  la  pre- 
mière fois,  par  Bernard  (Spec.  inaugur.  sistens  quœst.  Medic.  argum.  Lugduni 
Batav.,  1796);  Glisson  {Anatomia  hepatis.  Londini,  1654,  cap.  xxxix)  et  de  Graaf 
(Tractatus  analomico-medicus  de  succi  pancreatici  naturâ  et  usu.  Lugduni  Batav., 
1671)  s'en  étaient  déjà  occupés.  W.  Popper  (Americ.  Journ. ,  janvier  1857)  trouva 
dans  la  vésicule  oblitérée  une  grande  quantité  de  liquide  purulent,  mélangé  de. 
flocons  de  fibrine. 
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cûlé  du  bord  externe  du  muscle  droit  de  l'abdomen,  une  tumeur  tendue, 
parfaitement  lisse,  pyriforme,  suivant  les  mouvements  d'élévation  et 
d'abaissement  du  foie,  et  très-douloureuse  au  toucher.  Elle  dépasse  le 
bord  de  la  glande  d'environ  2  pouces  1/2.  Le  volume  du  l'oie,  ainsi  que 
celui  de  la  rate,  est  normal,  la  peau  et  les  urines  ne  présentent  pas  de 
teinte  ictérique  ;  l'emploi  de  l'eau  de  Scdlitz  donne  des  selles  abondantes 
et  colorées  en  brun.  Au  bout  de  six  jours,  les  douleurs  ont  disparu  com- 
plètement sous  l'influence  des  sangsues,  de  l'onguent  mercuriel  et  des 
cataplasmes;  la  tumeur  est  plus  molle,  l'appétit  est  revenu.  Quatre  semai- 
nes plus  tard,  la  tumeur  n'avait  pas  subi  de  changement;  la  malade 
n' éprouvait  aucun  malaise;  elle  obtint  sa  sortie. 

La  terminaison  n'est  pas  toujours  aussi  heureuse  ;  la  vésicule  ainsi 
close  peut  s'ulcérer,  surtout  lorsqu'elle  conLient  des  calculs,  mais 
aussi  en  l'absence  de  ceux-ci,  et  ces  ulcérations  peuvent  causer  la 
mort  en  amenant  une  perforation,  la  formation  d'abcès  mélastati- 
ques,  ou  la  fièvre  hectique. 

Voici  à  cet  égard  une  observation  remarquable  de  W.  Pepper  (1). 

Observation  CXLII.  —  Un  homme  de  26  ans  se  présenta,  le  7  janvier 
1856,  se  plaignant  de  douleurs  dans  la  région  du  foie.  Au  mois  d'août 
précédent,  il  avait  été  atteint  d'une  fièvre  bilieuse,  et  avait  employé  le 
mercure  jusqu'à  salivation;  à  partir  de  ce  moment,  il  éprouva  dans  le 
côté  droit  des  douleurs  qui  allèrent  en  croissant  graduellement.  On  sen- 
tait dans  celte  région  une  tumeur  résistante,  qui  s'accrut  lentement,  de- 
vint élastique,  mais  sans  fluctuation.  Amaigrissement,  diarrhée,  fièvre 
hectique  ;  pas  d'ictère.  Prescript.:  Fer  et  quinquina. 

Vers  le  milieu  du  mois  de  mars,  la  tumeur  atteignait  la  crête  iliaque, 
et  présentait  une  fluctuation  évidente  ;  l'introduction  d'une  aiguille  ex- 
ploratrice fut  sans  résultat  ;  le  trocarl  donna  issue  à  2  ou  3  onces  d'un 
liquide  muco-purulent  ;  la  douleur  et  la  tension  disparurent  momenta- 
nément. On  fil  une  application  de  potasse  caustique  pour  déterminer 
des  adhérences  ;  mais  bientôt  après,  la  tumeur  présenta  un  son  tympa- 
nique,  la  diarrhée  augmenta,  les  forces  tombèrent,  et  la  mort  survint  le 
1 9  avril . 

Autopsie.  —  Le  foie  n'a  pas  augmenté  de  volume;  le  lobe  droit  con- 
tient deux  petits  abcès;  partout  ailleurs,  l'organe  esta  l'état  normal; 
les  canaux  hépatique  et  cholédoque  sont  libres.  La  vésicule  biliaire  est 
énormément  distendue  ;  elle  laisse  échapper  à  la  ponction  un  gaz  fétide  ; 
elle  contient  deux  quarts  d'un  liquide  jaune,  purulent,  mélangé  de  flo- 
cons fibrineux  et  de  bile.  A  la  partie  supérieure,  les  parois  ont  1/4  de 
pouce  d'épaisseur;  à  la  partie  inférieure,  au  contraire,  elles  sont  très- 
minces  et  friables;  à  ce  niveau,  la  membrane  muqueuse  est  ulcérée  ;  le 
canal  cystique  est  complètement  fermé  par  des  fausses  membranes  ;  la 
vésicule  n'offre  nulle  part  d'adhérence:  tous  les  autres  organes  sont  sains. 
Il  n'y  a  pas  de  calculs  biliaires. 

L'inflammation  de  la  vésicule  biliaire  fut  occasionnée  par  une  fièvre 

(1)  Pepper,  Amcric.  Journal,  jsnv.  1857. 
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bilieuse,  comme  elle  le  fut  par  un  typhus  abdominal  chez  le  sujet  de 
l'Observation  cxxxvm.  Le  canal  cystique  s'oblitéra  rapidement,  et  l'inflam- 
mation, continuant  d'accumuler  ses  produits  dans  la  vésicule,  la  dis- 
tendit graduellement,  au  point  de  constituer  celle  tumeur  volumineuse, 
dont  la  véritable  nature  ne  fut  reconnue  que  tardivement.  La  persis- 
tance de  la  suppuration  engendra  la  fièvre  hectique;  après  la  ponction, 
la  décomposition  putride  du  contenu  de  la  vésicule  développa  des  gaz 
qui  durent  augmenter  les  difficultés  du  diagnostic.  Selon  toute  appa- 
rence, les  abcès  du  foie  étaient  de  nature  métastatique,  et  avaient  été 
occasionnés  par  l'ulcération  de  la  muqueuse  vésiculaire.  On  sera  frappé 
ici  de  la  longue  durée  de  l'inflammation,  sans  qu'elle  puisse  s'expli- 
quer par  l'action  de  nouvelles  influences  morbides,  après  la  disparition 
de  la  fièvre  bilieuse.  La  ponction  de  la  vésicule  et  l'évacuation  de  son 
contenu,  à  un  moment  convenable  et  avec  les  précautions  nécessaires, 
eussent  été  le  seul  moyen  d'arrêter  les  progrès  de  la  maladie. 

II.  —  Diagnostic. 

La  distension  de  la  vésicule  par  un  liquide  bilieux,  muqueux  ou 
purulent,  est  parfois  diffîci  le  à  reconnaître  au  lit  du  malade  et  à  dis- 
tinguer d'autres  altérations.  Habituellement  on  reconnaît  la  vési- 
cule à  la  place  qu'occupe  la  tumeur,  surtout  lorsqu'on  peut  sentir 
le  bord  du  foie  et  le  prendre  pour  guide;  mais  qu'on  ne  perde  pas- 
de  vue  que  celte  situation  de  la  vésicule  change  dans  les  déplace- 
ments du  foie,  qu'elle  est  variable,  suivant  que  le  développement  de 
la  glande  porte  davantage  sur  le  lobe  droit  ou  le  lobe  gauche,  enfin, 
que  l'on  rencontre  la  vésicule  sous  la  ligne  blanche,  dans  certains  cas, 
et  au  voisinage  de  la  ligne  axillaire  dans  d'autres.  De  petites  tumeurs 
formées  par  la  vésicule  passent  souvent  inaperçues  ;  on  les  trouve 
difficilement  lorsqu'on  ne  palpe  pas  avec  précaution.  Une  pression 
forte  et  rapide  fait  fuir  la  tumeur. 

Il  ne  faudrait  cependant  pas  se  hâter  de  conclure  que  toute  tumeur 
hémisphérique  ou  pyriforme,  siégeant  sur  le  bord  du  foie,  est  for- 
mée par  la  vésicule  biliaire  dilatée  ;  des  échinocoques,  des  abcès  du 
foie,  des  carcinomes  de  cette  glande  et  de  la  vésicule  peuvent  pro- 
duire des  tumeurs  semblables  et  exposer  à  des  erreurs  de  diagnostic. 
Abstraction  faite  du  frémissement  hydalique  et  de  l'absence  de  dou- 
leurs, les  échinocoques  se  distinguent  habituellement  par  la  largeur 
de  leur  base,  qui  s'implante  dans  le  foie  et  les  y  fixe,  tandis  que  la 
vésicule  biliaire  est  pyriforme  et  fuit  sous  la  pression  ;  mais  il  y  a 
des  exceptions  à  celle  règle.  On  trouve  des  acéphalocysles  du  foie,  qui 
ont  la  forme  de  la  vésicule  biliaire,  comme  nous  l'avons  déjà  prouvé 
et  représenté  dans  une  figure,  au  chapitre  qui  traite  de  cette  maladie. 

Les  abcès  du  foie  ont  un  mode  de  développement  différent,  ils 
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Forment  des  tumeurs  dures  au  début  et  se  ramollissant  plus  tard  ; 
les  troubles  de  la  santé  générale  sont  beaucoup  plus  prononcés  ;  la 
forme  des  tumeurs  est  tout  autre,  elles  sont  beaucoup  plus  larges. 

Les  carcinomes  du  foie  et  de  la  vésicule  ne  peuvent  donner  lieu 
à  l'erreur  que  dans  des  cas  où  des  végétations  encéplialoïdes  molles 
proéminent  sur  le  bord  inférieur  de  la  glande;  elles  se  distinguent 
d'ordinaire  aisément  par  les  inégalités  de  leur  surface,  par  une  ré- 
sistance plus  grande,  une  base  plus  large  et  des  nodus  qu'on  peut 
sentir  sur  d'autres  parties  du  foie  ;  on  observera  en  outre  la  cache- 
xie cancéreuse. 

La  tumeur  reconnue  comme  formée  par  la  vésicule  biliaire,  il  est 
impossible  de  décider  avec  certiLude  si  son  contenu  est  de  la  bile, 
du  mucus  ou  du  pus.  S'il  n'existe  pas  d'ictère,  on  peut  considérer 
comme  probable  la  nature  muqueuse  ou  purulente  du  liquide  ;  si 
l'ictère  accompagne  la  dilatation  de  la  vésicule,  on  est  aulorisé  à 
croire  que  son  contenu  est  de  la  bile.  Mais  les  deux  cas  comportent 
des  exceptions  :  l'obliLération  du  canal  cbolédoque  peut  s'accompa- 
gner d'une  obstruction  du  col  de  la  vésicule  et  d'une  bydropisie  de 
cette  poche;  d'un  autre  côté,  nous  avons  déjà  prouvé,  plus  haut, 
que  la  vésicule  peut  être  distendue  par  de  la  bile,  sans  qu'il  existe 
d'ictère. 

III.  —  Traitement. 

Les  ressources  de  la  thérapeutique  contre  ces  étals  pathologiques 
sont  très-limitées.  Tant  qu'on  observe  des  symptômes  d'inflamma- 
tion, on  doit  les  combattre  par  des  émissions  sanguines  locales, 
l'onguent  mercuriel,  les  cataplasmes  chauds,  le  repos,  une  diète 
sévère,  des  purgatifs  salins  ;  s'il  y  a  des  signes  indiquant  la  réten- 
tion de  calculs  biliaires,  on  cherchera  à  faciliter  leur  passage  par 
des  narcotiques,  des  bains  chauds,  etc.  On  pourra  ainsi,  dans  cer- 
tains cas,  s'opposer  à  l'oblitération  inflammatoire  du  col  de  la  vési- 
cule ou  à  son  occlusion  par  un  calcul;  lorsque  cette  occlusion  est 
un  fait  accompli,  on  n'a  plus  d'autre  ressource  qu'un  traitement 
symptomatique. 

Ce  n'est  que  lorsque  les  progrès  de  la  tumeur  font  craindre  la 
rupture  de  la  vésicule,  ou  lorsque  des  accidents  de  fièvre  hectique 
menacent  la  vie,  qu'on  peut  songer  à  évacuer  le  contenu  par  une 
ponction.  S'il  existe  des  adhérences,  il  n'y  a  pas  à  hésiter  ;  mais  s'il 
n'y  en  a  pas,  ou  si  l'on  n'a  pas  la  certitude  de  leur  existence,  on 
doit  s'entourer  des  mômes  précautions  que  nous  avons  recomman- 
dées à  l'occasion  des  abcès  et  des  échinocoques  du  foie. 

Fnuniciis,  3*  édit.  >j| 


CHAPITRE  V 


PRODUCTIONS  PATHOLOGIQUES  DE  NOUVELLE  FORMATION  DANS  LES 

VOIES  BILIAIRES. 

Art.  1.  —  Tubercules  des  voies  biliaires. 

On  rencontre  parfois  les  tubercules  chez  les  enfants  à  l'état  d'in- 
filtration dans  la  membrane  muqueuse  des  voies  biliaires,  leur  évo- 
lution a  besoin  d'être  soumise  à  des  recherches  ultérieures. 

Art.  2.  —  Cancers  îles  voies  biliaires. 

Les  néoplasmes  qu'on  observe  particulièrement  dans  les  organes 
biliaires  sont  les  carcinomes  ou  cancers. 

Ils  se  développent  ordinairement  dans  le  cours  du  cancer  du  foie  ; 
le  produit  pathologique  s'étend  du  parenchyme  aux  conduits  ex- 
créteurs et  les  détruit  ;  ou  bien  il  se  forme,  sur  la  muqueuse  des 
gros  conduits,  des  nodus  aplatis,  qui  se  propagent  en  se  multi- 
pliant (1). 

Il  y  a  cependant  aussi  des  cas  de  cancers  primitifs  de  l'appareil 
excréteur  du  foie  ;  ils  affectent  particulièrement  la  vésicule  et  le 
canal  cholédoque.  Sous  le  rapport  de  la  structure,  ils  sont  les  ana- 
logues des  cancers  simples  de  la  glande,  soit  encéphaloïdes,  soit 
squirrheux  ;  ou  ils  appartiennent  aux  végétations  en  choux-fleurs, 
aux  cancers  villeux  de  Rokitansky. 

§  1er.  —  CANCERS  DE  LA  VÉSICULE  BILIAIRE. 

On  a  observé  le  carcinôme  simple  de  la  vésicule  biliaire  surtout 
chez  les  vieillards  ;  j'en  ai  rencontré  un  cas  chez  un  homme  de  73 
ans.  Durand-Fardel  (2)  en  a  réuni  six  observations  dont  les  sujets 
avaient  de  71  à  81  ans.  Markham  (3)  a  cependant  décrit  un  cancer 
primitif  de  la  vésicule  biliaire  chez  une  femme  de  28  ans. 

(1)  Voy.  Cancer  nu  foie,  p.  634. 

(2)  Durand-Fardel,  Traité  prut.  des  maladies  des  vieillards,  2*  édition.  Paris, 
1813. 

(3)  Markham,  Transacf.  of  the  pathol.  Sotiely,  vol.  VIII. 
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I.  —  Symptômes. 

L'altération  commence  ordinairement  dans  le  tissu  sous-muqueux 
de  la  vésicule;  il  s'y  développe  des  nodus,  qui  envahissent  graduel- 
lement la  membrane  muqueuse  ainsi  que  les  tuniques  musculaire 
et  séreuse.  La  paroi  de  la  vésicule  s'épaissit  considérablement,  sa 
surface  extérieure  devient  inégale,  sa  cavité  est  souvent  complète- 
ment remplie  par  la  masse  cancéreuse  ;  assez  fréquemment  les  vé- 
gétations faisant  saillie  dans  la  vésicule  se  détruisent  et  donnent 
naissance  à  des  ulcérations,  qui  remplissent  la  poche  d'un  liquide 
sanieux.  Très-souvent  on  rencontre  en  même  temps  dans  celle-ci 
des  calculs;  ce  cas  s'est  présenté  neuf  fois  dans  onze  observations. 

La  vésicule  biliaire  devenue  cancéreuse  contracte  habituellement 
des  adhérences  avec  les  organes  voisins,  surtout  avec  le  côlon  trans- 
verse, et  les  progrès  de  l'ulcération  peuvent  établir  une  communi- 
cation entre  ces  deux  organes. 

Durand-Fardel  et  Murchison  (1)  ont  rapporté  des  faits  de  cette 
nature. 

Le  cancer  villeux  de  la  vésicule  biliaire  (2)  se  rencontre  surtout 
sur  sa  paroi  antérieure,  où  il  s'implante  dans  le  tissu  sous-muqueux, 
tantôt  par  un  pédicule  étroit,  tantôt  par  une  large  base.  Aux  points 
où  de  jeunes  productions  de  cette  nature  se  développent,  la  mu- 
queuse paraît  comme  recouverte  d'un  velours  blanchâtre  ;  les  plus 
anciennes  présentent  l'aspect  du  chou-fleur.  Le  canevas  de  ce  tissu 
cancéreux  est  formé  d'excroissances  allongées,  en  partie  arbores- 
centes ou  renflées  en  massue,  constituées  par  du  tissu  conjonctif 
et  contenant  un  grand  nombre  de  larges  vaisseaux.  Ces  excrois- 
sances sont  recouvertes  d'épithélium  cylindrique  ou  de  cellules 
arrondies,  qui  les  réunissent,  par  places,  en  masses  assez  épaisses. 
On  observe,  çà  et  là,  une  transformation  graisseuse  des  cellules  et 
du  stroma.  La  paroi  de  la  vésicule,  sur  laquelle  s'est  développé  le 
cancer,  est  épaissie,  transformée  en  un  tissu  fibreux  serré  ou  aréo- 
laire,  qui  est  imbibé  de  suc  cancéreux.  La  cavité  de  la  vésicule  con- 
tient un  liquide  crémeux,  jaune  ou  rougeâtre,  dans  lequel  on  trouve 
en  grande  abondance  des  épithéliums  et  des  gouttelettes  graisseuses. 

Le  cancer  villeux  existe  seul  ou  s'associe  à  d'autres  cancers. 
Comme  dans  la  première  forme,  le  travail  d'ulcération  peut  égale- 
ment dans  celle-ci  amener  la  destruction  des  parois  de  la  vésicule 

(1)  Murchison,  ibid. 

(2)  Voy.  Hesclil,  Wiener  Zeitschrift,  1852,  t.  VIII,  p.  9.  —  Klob,  Wimer  Wc- 
-cfienblat',  185C.  n°  4(i. 
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et  des  parties  voisines,  notamment  du  côlon  et  du  duodénum  ou 
bien  déterminer  une  perforation  suivie  de  péritonite  générale. 

Les  symptômes  du  cancer  de  la  vésicule  biliaire  sont  peu  saillants  ; 
le  plus  important  et  le  plus  constant  est  la  présence,  à  la  place  de 
la  vésicule,  d'une  tumeur  douloureuse,  globuleuse,  le  plus  souvent 
dure  et  inégale.  Tous  les  autres  signes  n'ont  qu'une  valeur  bien 
douteuse;  l'ictère  manque  le  plus  souvent;  les  troubles  gastriques 
sont  plus  communs;  Durand-Fardel  a  observé  des  vomissements 
opiniâtres  et  de  la  diarrhée,  dans  un  cas  où  il  s'était  établi  une  com- 
munication avec  le  côlon.  L'amaigrissement  et  les  accidents  habi- 
tuels de  la  cachexie  cancéreuse  se  montrent  ordinairement  vers  la 
fin  de  la  maladie. 

II.  —  Diagnostic. 

Le  diagnostic  ne  devient  certain  que  si  l'on  peut  reconnaître  la 
vésicule  à  la  situation  et  à  la  forme  de  la  tumeur;  ce  qui  est  Irès- 


Fig.  139.  —  Cancer  siégeant  à  l'orifice  du  canal  cholédoque  ;  ectasie  des  voies 
biliaires  et  du  conduit  de  Wirsung. 


difficile,  lorsque  celle-ci  fait  peu  de  saillie  sur  le  bord  du  foie,  ou 
qu'elle  est  cachée  sous  les  côtes. 


PRODUCTIONS  PATHOLOGIQUES  DANS  LES  VOIES  BILIAIRES.  805 


III.  —  Traitement. 

Le  traitement  est  celui  des  cancers  du  foie. 

§  2.  —  CANCER  DU  CANAL  CHOLÉDOQUE. 

Le  cancer  simple  et  le  cancer  villeux  peuvenL  se  développer  dans 
le  canal  cholédoque,  particulièrement  au  voisinage  de  son  extrémité 
duodénale,  indépendamment  des  dégénérescences  de  même  nature, 
originaires  de  l'intestin  et  du  pancréas,  qui  envahissent  aisément  ce 
canal. 

Nous  avons  rapporté  {Observations  v  et  vi)  des  cas  de  cette  espèce, 
où  la  mort  eut  lieu  au  milieu  des  symptômes  de  la  stase  biliaire.  La 
ligure  139  nous  montre  une  tumeur  lobulée,  du  volume  d'une  noix, 
faisant  saillie  dans  le  duodénum  à  travers  l'oriüce  du  canal  cholé- 
doque (1). 

Ces  cancers  ne  peuvent  passe  reconnaître  pendant  la  vie;  ils 
échappent  complètement  à  la  palpation,  et  déterminent,  comme 
l'oblitération  du  canal  cholédoque,  les  accidents  d'une  stase  biliaire 
qui  se  termine  par  la  mort. 

(1]  Voy.  Lambl.,  Archiv  für  pathologische  Anatomie,  t.  VIII,  p.  133. 
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CORPS  ÉTRANGERS  DES  VOIES  BILIAIRES. 

Ce  sont  ordinairement  des  calculs  formés  par  les  parties  consis- 
tantes de  la  bile,  rarement  des  entozoaires  qui,  comme  le  distôme 
du  foie,  prennent  domicile  dans  les  voies  biliaires,  ou  qui,  excep- 
tionnellement, y  pénètrent,  comme  les  vésicules  d'échinocoques  et 
les  ascarides  lombricoïdes. 

Art.  I.  —  Ascarides  lombricoïdes. 

I.  —  Pathogénie. 

On  voit  quelquefois  ces  entozoaires,  dans  leurs  migrations,  s'en- 
gager dans  le  canal  cholédoque,  et  de  là,  pénétrer  jusque  dans  la 
vésicule  biliaire  ou  dans  les  ramifications  du  canal  hépatique,  non 
sans  occasionner  de  nombreux  désordres.  Quoique,  en  général,  ces 
cas  soient  rares,  cependant  on  en  compte  déjà  37  dans  la  littéra- 
ture médicale  (1). 

On  a  d'abord  rencontré  des  lombrics  en  partie  engagés  dans  l'o- 
rifice du  canal  cholédoque,  en  partie  encore  contenus  dans  le  duo- 
dénum, sans  que  pendant  la  vie  ni  à  l'autopsie,  on  ait  rencontré  de 
traces  d'inflammation  ou  de  stase  biliaire,  d'ictère,  etc.  (2). 

Il  faut  admettre  que,  dans  ce  cas,  les  lombrics  n'avaient  pénélré 
dans  le  canal  cholédoque  que  peu  de  temps  avant  la  mort. 

D'autres  fois  on  a  observé,  dans  ces  circonstances,  pendant  la 
vie,  des  symptômes  qui  dénotaient  une  irritation  des  voies  biliaires 
et  un  obstacle  au  cours  de  la  bile. 

Lieutaud  (3)  rapporte  la  maladie  d'un  garçon  de  14  ans,  qui  avait 
été  pris  de  fièvre,  de  tension  douloureuse  de  l'épigastre  et  de  la  ré- 

(1)  Voy.  Davaine,  Traité  des  entozoaires,  Paris,  1860,  p.  15G.  —  Bonfils,  Archives 
générales  de  mé  /eci?ie,  juin  J858. 

(2)  Tonnelé,  Réflexions  et  observations  sur  les  accidents  produits -  par  les  vers 
lombrics  (Journ.  hebdom.  de  méd.  Paris,  1829,  t.  IV,  n°  97,  p.  292).  —  Hayner,  in 
Rudolplii,  Entozoorum  Synopsis.  Berlin,  1819.  —  Rœderer  et  Wagler,  Tractalus 
de  morbo  mucoso,  Gœttingue,  1783,  sect.  V. 

(3)  Lieutaud,  Historia  anatomico-medica.  Parisiis,  17G7,  t.  I,  p.  210.  Obs.  907. 
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gion  du  foie,  en  même  temps  que  d'un  flux  salivaire  et  d'ictère;  les 
selles  se  décolorèrent,  le  pouls  devint  intermittent  et  la  mort  arriva 


Fig.  140.  Fig.  141. 

Fig.  140.  —  Ascaride.  (Moquin-Tandon.) 

Fig.  141.  —  Ascaride,  —  a,  extrémité  céphalique  vue  de  côté  avec  les  trois  no- 
dules et  la  bouche.  —  b,  extrémité  caudale  du  mâle,  avec  les  doux  spicules. 
—  c,  étranglement  génital  de  la  femelle,  avec  l'orifice  sexuel.  —  d,  œuf  non 
encore  fractionné.  (Moquin-Tandon.) 

au  milieu  des  convulsions.  On  trouva  le  foie  jaune  et  tuméfié,  la 
vésicule  distendue  par  la  bile,  le  canal  cholédoque  obstrué  par  un 
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lombric  volumineux;  il  y  avait  une  grande  quantité  de  ces  entozo- 
nires  dans  l'estomac  et  l'intestin.  Bonaparte,  de  Pise  (1),  a  rapporté 
aussi  un  cas  d'ictère  terminé  par  la  mort,  qui  avait  été  occasionné 
par  la  présence  d'un  lombric  dans  le  canal  cholédoque. 

Les  ascarides  lombricoïdes  se  rencontrent  plus  fréquemment  en- 
core dans  la  vésicule  biliaire,  le  canal  bépatique  et  ses  branches  à 
l'intérieur  du  foie,  que  dans  le  canal  cholédoque.  Ils  y  sont  quel- 
quefois en  grand  nombre  (2)  et  déterminent  la  stase  biliaire,  la  di- 
latation, l'inflammation  calbarrale  ou  exsudative,  dans  quelques  cas 
même,  l'ulcération  des  conduits  et  la  suppuration  du  foie;  on  en  a 
vu  exceptionnellement  qui,  morts  et  ratalinés,  avaient  formé  le  noyau 
de  calculs  biliaires. 

Lorry  (3)  trouva  dans  la.  vésicule  d'un  maniaque,  qui  était  atteint 
de  convulsions  et  qui  vomit  un  lombric  peu  de  temps  avant  sa  mort, 
trois  gros  entozoaires  de  celte  môme  espèce.  Bloch  et  Heaveside  en 
rencontrèrent  aussi  à  l'état  d'isolement  dans  le  môme  organe. 

Cruveilhier  (4)  rencontra  deux  ascarides,  à  la  bifurcation  du  canal 
hépatique,  et  trois  autres  dans  les  ramifications  de  ce  même  canal, 
sur  une  femme  morte  de  pneumonie.  Le  foie  était  exemptde  lésions, 
et  on  n'avait  observé  aucun  symptôme  capable  de  révéler,  pendant 
la  vie,  la  présence  de  ces  hôtes  dans  les  voies  biliaires. 

Guersant  (5)  rapporte  l'observation  d'un  enfant  qui  éprouvait  de 
légers  accès  de  coliques,  et  qui  mourut  rapidement  dans  des  con- 
vulsions. L'autopsie  ne  montra  pas  d'autre  lésion  que  deux  lom- 
brics d'une  longueur  de  7  à  8  pou°es  dans  le  canal  hépatique  et  ses 
branches. 

Broussais  (6)  trouva  le  foie  tuméfié  et  congestionné  à  l'autopsie 
d'un  soldat  qui  avait  éprouvé  des  douleurs  à  l'épigastre  et  dans  la 
région  du  foie,  une  fièvre  violente,  avec  une  grande  agitation,  de 
l'ictère,  des  convulsions,  etc.,  et  qui  mourut  au  quinzième  jour  de 
sa  maladie;  le  canal  cholédoque  renfermait  un  très-gros  lombric  ;  il 

(l)Brera,  Mem.  fisico-med.  sopra  i  principi  vermi  del  corpore  umano,  1811, 
p.  207. 

(?)  Hayner  (Nasse's  Zeitschrift  für  psychische  Aerzte,  t.  I,  4,  p.  51  i -529;  Ru- 
dolplii,  Entozoorum  synopsis .  Berlin,  1819,  p.  626)  trouva  sept  vers  dans  les  con- 
duits biliaires  très-dilatés,  et  un  dans  lo  canal  cholédoque. 

(3)  Lorry,  De  mtlanchol  A  et  morbis  melancholicis .  Paris,  1765.  —  Commentant 
de  rebus  in  scientiâ  nnturali  et  medicind  gestU.  Lipsiœ,  t.  IV,  p.  605. 

(4)  Cruveilhier,  Dictionn.  de  metec.  et  de  chirurgie  pratiques,  art  Entozoaires. 
Paris,  1831,  t.  VII  p.  310. 

(5)  Guersant,  Dictionn.  de  tnéd.  en  21  vol.,  1828,  t.  XXI,  p.  244,  art.  Yrn. 

(6)  Broussais,  Histoire  des  phlegmams  chroniques,  i'  édit.  Paris,  182c,  t.  III, 
p.  27V. 
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y  en  avait  un  plus  petit  dans  une  des  branches  du  canal  hépatique. 

On  a  vu  des  lombrics  déterminer  la  rupture  du  canal  cholédoque; 
la  collection  de  Vienne  possède  une  préparation  de  cette  nature; 
Fonlaneilles  (1)  et  Lorrentini  (2)  ont  rapporté  d'autres  observations 
semblables. 

Les  lombrics  se  trouvent  quelquefois  à  l'intérieur  du  foie  dans 
des  cavités  arrondies,  circonscrites  par  des  parois  tantôt  lisses  et 
sans  traces  de  suppuration,  tantôt  au  contraire  rugueuses  et  ulcé- 
rées. Ces  cavités  sont  formées  par  la  dilatation  partielle  des  con- 
duits; les  entozoaires  y  sont  pelotonnés. 

Laënnec  (3)  a  rapporté  une  observation  de  cette  nature,  dont  le 
sujet  était  un  enfant  de  2  ans  1/2.  Les  conduits  biliaires  étaient 
très-dilatés  et  remplis  d'entozoaires;  ils  ne  contenaient  pas  de  bile; 
la  membrane  muqueuse  était  d'un  rouge  vif  sur  certains  points, 
ulcérée  et  entièrement  détruite  sur  d'autres,  de  sorte  que  les  asca- 
rides étaient  en  contact  immédiat  avec  le  parenchyme  glandulaire. 
Plusieurs  cavités  formées  de  cette  manière  atteignaient  le  volume 
d'une  amande. 

Il  est  souvent  difficile  de  démontrer  les  rapports  de  ces  cavités 
avec  des  conduits  biliaires;  ceux-ci  sont  souvent  rétrécis  ou  oblité- 
rés, de  sorte  qu'il  ne  paraît  pas  exister  de  communication.  La  sup- 
puration forme  alors  des  collections,  tandis  qu'elle  trouve  une 
issue  facile  dans  les  conduits  qui  sont  restés  libres. 

Quant  aux  abcès  du  foie,  qui  ont  pour  point  de  départ  la  pré- 
sence des  lombrics  dans  cet  organe,  nous  en  avons  parlé  plus  haut, 
page  378,  et  nous  avons  rapporté  les  faits  les  plus  importants  que 
possède,  sur  ce  point,  la  littérature  médicale. 

On  peut  ranger  parmi  les  cas  les  plus  rares  celui  dans  lequel 
Lobstein  (4)  trouva  un  lombric  formant  un  calcul  biliaire.  Ce  cal- 
cul était  dans  le  canal  cholédoque  d'une  femme  de  50  ans,  et  était 
pyriforme  ;  la  grosse  extrémité  oblitérait  complètement  l'orifice 
duodénal  du  conduit;  le  canal  hépatique  et  ses  branches  étaient 
remplis  d'ascarides. 

Le  mode  de  pénétration  des  ascarides  lombrigoïdes  dans  les  voies 

(1)  Fontaneilles,  Sur  une  perforation  faite  par  un  ascaride  lombricoide  qui  a 
causé  la  mort  (Revue  médi-ale,  septembre  ISÏ5,  t.  III,  p.  20i,  et  Journal  com- 
plém.,  t.  XXIII,  p.  188). 

(2)  Lorrentini,  ïn  Guersant,  loc.  cit. 

(3)  Laennec,  Dictionn.  des  sciences  médicales,  art.  Ascarides,  p.  344  ;  et  Rapport 
sur  une  observation  lue  par  Laennec,  in  Rull,  de  la  Faculté  de  médec  ,  t.  XVI, 
n*  5,  20  nivôse  an  XIII. 

(4)  Lobstein,  Catalogue  du  Musée  anatomique  de  Strasbourg,  n°  1987. 
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biliaires  est  un  problème  auquel  il  est  difficile  de  donner  une  solu- 
tion bien  précise. 

On  partagera  aujourd'hui  difficilement  la  croyance  naïve  de  Wie- 
rus  (1)  qui  avance,  que  la  pénurie  d'aliments  les  force  à  s'engager 
dans  les  conduits  étroits  de  la  bile.  Nous  trouvons  bien  plus  vrai- 
semblable l'opinion  de  Davaine,  d'après  lequel  la  dilatation  du  canal 
cholédoque,  résultant  de  l'expulsion  de  calculs  biliaires  ou  de  vési- 
cules d'échinocoques,  ouvrirait  une  entrée  aux  ascarides.  11  est  bien 
vrai  que,  dans  quelques  cas  de  lombrics,  il  existait  simultanément 
des  calculs  biliaires,  et,  dans  le  cas  rapporté  par  Rœderer  et  Wa- 
gler,  un  sac  d'hydalides  s'était  ouvert  dans  un  conduit  biliaire  et 
l'avait  dilaté  ;  mais  l'enfance  nous  fournit  un  certain  nombre  de 
faits  où  cette  explication  ne  trouve  aucun  fondement,  et  où  l'on  ne 
peut  démontrer  l'existence  d'aucun  symptôme  d'une  affection  anté- 
rieure des  voies  biliaires. 

H.  —  Symptômes. 

Les  symptômes  qui  accompagnent  la  présence  des  ascarides  lom- 
bricoïdes  dans  l'appareil  excréteur  du  foie  sont  très-variables;  jus- 
qu'ici, ils  n'ont  pu  fournir  dans  aucun  cas  des  éléments  suffisants 
de  diagnostic.  Dans  quelques  observations,  les  symptômes  d'une 
maladie  du  foie  manquaient  complètement.  Le  plus  souvent  on 
observe  les  signes  de  la  stase  biliaire,  l'ictère  et  la  décoloration  des 
selles,  accompagnées  de  violentes  douleurs  à  l'épigastre  et  dans 
l'hypochondre  droit,  souvent  aussi  de  vomissements  et  de  convul- 
sions. Celles-ci,  qui  ont  été  observées  par  Lorry,  Broussais,  Guer- 
sant,  etc.,  pourraient,  en  l'absence  de  toute  autre  explication  four- 
nie par  l'autopsie,  être  considérées  comme  dues  à  une  action 
réflexe,  mise  en  jeu  par  l'irritation  des  branches  du  plexus  hépa-. 
tique.  Dans  les  cas  où  l'hépatite  se  développa,  on  put  en  observer 
tous  les  signes. 

III.  —  Pronostic,  traitement. 

On  ne  saurait  encore  prononcer  sur  la  possibilité  de  la  guéri- 
son,  et  l'observation  de  Schloss  (2),  qui  a  vu  un  ictère  disparaître 
rapidement  après  l'issue  d'ascarides  vermiculaires,  n'est  nullement 
suffisante  pour  mettre  cette  guérison  hors  de  doute.  Le  fait  de 

(1)  Wierus,  Epistola  ad  Fabr.  Hildanuvi.  Dusseldorpii,  1002. 

(2)  Schloss,  Ictère  paraissant  symplomatique  de  la  présence  d'un  ascaride  lom* 
bricoïde  dans  les  voies  biliaires  (Bulletin  de  la  Société  anatomique.  Pans,  18L0, 
2«  sér.,  t.  I,  p.  3CI). 
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Kirkland  (1)  aurait  à  cet  égard  plus  de  poids.  On  y  voit  un  abcès 
s'ouvrir  sur  le  bord  des  fausses  côtes  du  côté  droit,  et  donner  issue 
à  une  grande  quantité  de  pus  avec  un  ascaride  lombricoïde  ;  une 
fistule  biliaire  resta  comme  preuve  que  Tentozoaire  provenait  bien 
des  voies  biliaires  et  que,  tout  incomplète  qu'elle  fût,  il  y  avait  eu 
guérison. 

Dans  l'incertitude  du  diagnostic,  le  traitement  ne  peut  être  que 
symptomatique. 

Art.  II.  —  Ténias. 

On  n'a  pas  encore  acquis  la  certitude  que  les  ténias  puissent 
pénétrer  dans  les  voies  biliaires.  Jonas  (2)  en  a  trouvé  dans  le  foie 
d'un  rat,  et  Moreau  (3)  (de  Vitry-le-Français)  a  décrit  un  cas  d'ic- 
tère, qui  revenait  tous  les  quinze  jours  avec  un  gonflement  doulou- 
reux du  foie,  et  ne  cessa,  définitivement,  qu'après  que  le  malade 
eut  rendu  des  ténias. 

Art.  III.  — Vésicules  tl'échinocoques. 

I.  Distôme  hépatique  et  distôme  lancéolé  (Leberegel).  —  Ce  sont 
des  entozoaires  lisses,  mous,  ovales,  d'un  blanc  jaunâtre,  munis  de 
deux  ventouses,  dont  l'une  siège  à  l'extrémité  antérieure  allongée 
en  pointe,  et  forme  une  dépression  infundibuliforme,  au  fond  de 
laquelle  se  trouve  la  bouche  ;  l'autre  occupe  la  face  ventrale  et  est 
imperforée.  Les  orifices  génitaux  sont  situés  entre  les  deux  ven- 
touses. Cet  animal  est  hermaphrodite.  A  l'état  d'adulte,  le  distôme 
hépatique  a  de  8  à  14  lignes  de  longueur  et  3  à  6  lignes  de  largeur  ; 
il  possède  un  intestin  ramifié  (/ig.  142).  Le  distôme  lancéolé  est 
long  de  2  à  6  lignes  et  large  de  1  à  2  ;  son  intestin  est  bifurqué  et 
supporte  les  organes  génitaux  femelles,  particulièrement  à  la  partie 
postérieure  du  corps,  tandis  que,  dans  le  distôme  hépatique,  ces 
organes  occupent  la  partie  antérieure.  Ce  sont  des  espèces  diffé- 
rentes qu'on  ne  saurait  réunir  ainsi  que  Zeder  et  Bremser  l'ont  fait. 

Les  dislômes  ont  pour  domicile  les  voies  biliaires  des  ruminants, 
surtout  des  moutons,  chez  lesquels  ils  produisent  souvent  de 
grands  ravages  ;  on  les  rencontre  très-rarement  chez  l'homme,  et 
le  nombre  des  cas  observés  est  très-restreint. 

(1)  Kirkland,  An  inquiry  into  the  présent  staleof  médical surgery.  London,  178G, 
t.  II,  p.  18(!,  elRichter's  Cldrurgisclie  Bibliothek,  t.  X,  p.  605. 

(2)  Jonas,  Bull,  de  la  Soc.  anal. 

(3)  Moreau,  Bibl.  méd.  Sept.  1820;  Journal  gén.  de  med.  de  Sédillot,  t.  LXXV, 
p.  22G. 
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Parmi  les  anciens  médecins,  Borel,  Malpighi  (\)  et  Bidloo  (2) 
mentionnent  l'existence  des  distômes  dans  le  foie  de  l'homme,  mais 
leurs  observations  manquent  de  précision.  Nous  devons  le  premier 

l'ail  positif  de  distôme  dans  le  foie  de 
l'homme  à  Pallas  (3),  qui  le  rencontra 
à  Berlin  dans  les  voies  biliaires  d'une 
femme.  Buchoz  (4),  le  trouva,  en  1790, 
dans  la  vésicule  biliaire  d'un  criminel 
qui  était  mort  de  fièvre  putride  ;  les 
préparations  furent  examinées  plus  lard 
par  Rudolphi  et  Bremser.  Porlassin  (5) 
observa,  en  4804,  deux  dislômes  dans 
les  voies  biliaires  d'un  homme,  et  Bre- 
ra  (6)  décrit  un  cas  dont  le  sujet  était 
scorbutique  et  hydropique.  Le  foie 
était  dur  et  volumineux  ;  il  était  rempli 
de  dislômes  à  l'intérieur  ;  ces  ento- 
zoaires  étaient  dans  le  parenchyme  de 
la  glande,  en  partie  isolés,  en  partie 
réunis  en  nombre  considérable. 

Nous  trouvons  des  données  plus 
exacles  sur  les  circonstances  de  la  ma- 
ladie dans  P.  Frank  (7),  qui  trouva  daris 
une  dilatation  sacciforme  du  canal  hé- 
patique, chez  une  fille  de  8  ans,  cinq 
vers  d'un  jaune  verdâtre,  vivants,  lisses, 
ayant  la  longueur  d'un  ver  à  soie.  La 
malade  enlra  à  l'hôpital  de  Milan,  au 
mois  de  novembre  178-2,  dans  un  élat  d'amaigrissement  et  d'épui- 
sement complet  ;  le  venire  était  tuméfié,  et,  depuis  six  mois,  if 
existait  de  la  diarrhée  avec  de  vives  douleurs  dans  la  région  du 
foie;  il  n'y  avait  pas  d'ictère;  la  mort  eut  lieu  au  milieu  de  con- 
vulsions. 

(1)  Malpighi,  Opera  posthuma.  Lond.,  1697,  p.  84.  «  In  hepate  fréquentes  occur- 
runt  cucurbitini  in  liomine  et  brutis,  prœsertim  in  bove.  » 

(2)  Bidloo,  Dissertatio  de  animalculis  in  ovino  a/iorumque  a?iimantium  hepate 
f/electis,  in  Leclerc,  Hist.  nat.  et  med.  latorum  lumbricorum,  Genevie,  1715,  p.  119. 

(3)  Pallas,  Bist,  de  infestü  viventib  is  in'ra  viventia.  Lugduni,  Bat.,  17G0,  p.  5. 

(4)  Buclioz,  Histoire  des  insectes  nuisibles.  Paris,  1781. 

(6)  Joerdens,  Entomologie  wm<*  Helminthologie  des  mensch l.  Köpers.  Hof,  1802, 
p.  65« 

(6)  Brcra,  foc.  cit.,  p.  94. 
_  i7)  Frank,  De  curandis  hominum  mordis  rpitome.  Vletinte,  1810,  t.  V. 


Fig.  142.  —  Distôme  hépatique 
extrait  d'un  abcès  par  M.  Dio- 
nis  des  Carrières.  —  Grossi 
huit  fois.  —  a,  bouche.  — 

b,  ventouse  postérieure.  — 

c,  œsophage.  —  d,  d,  d,  ra- 
mifications de  l'intestin. 

(Davaine.) 
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Partçidge  trouva  dans  la  vésicule  biliaire  d'un  cadavre,  à  l'hôpi-  * 
lal  de  Middlesex,  à  Londres,  un  distôme  isolé  qui,  d'après  l'examen 
de  Owen,  était  complètement  semblable  au  distôme  hépatique  du 
mouton. 

Telles  sont  les  quelques  observations  que  nous  possédons  de  dis- 
tômes  des  voies  biliaires  de  l'homme.  Nous  pouvons  y  ajouter 
encore  quelques  cas,  où  l'on  rencontra  dans  l'intestin  quelques- 
uns  de  ces  entozoaires,  qui  vraisemblablement  venaient  du  foie. 
Rudolphi  (1)  parle  de  petits  distômes,  dont  Ghabert  avait  obtenu 
l'évacuation  au  moyen  de  son  huile  empyreumatique. 

Mehlis(2)  rapporte  en  détail  l'observationd'uneveuvedeClausthal, 
âgée  de  31  ans,  qui  rendit  par  ie  vomissement  un  distôme  hépatique 
et  plus  lard  un  distôme  lancéolé.  Ces  vomissements  mélangés  de 
sang  caillé  eurent  lieu  au  milieu  d'accès  de  syncope  ;  plus  tard, 
celte  malade  paraît  aussi  avoir  rendu  des  distômes  par  les  selles.  Il 
y  eut  en  même  temps  du  gonflement  et  de  la  sensibilité  dans  les 
hypochondres.  de  la  dyspnée  avec  des  accidents  hystériques  de  di- 
verses sortes;  le  visage  prenait  par  moments  une  teinte  jaune;  la 
nutrition  et  la  digestion  étaient  intactes.  L'amélioration  vint  après 
un  violent  accès  de  vomissement  pendant  lequel  la  malade  avait 
rendu,  avec  des  caillots  de  sang  et  une  substance  membraneuse, 
quelques  distômes  hépatiques  et  environ  50  distômes  lancéolés.  Il 
est  à  remarquer  que  Mehlis  n'assista  jamais  à  ces  vomissements 
d'entozoaires,  et  qu'on  peut  admettre  la  possibilité  d'une  myslili- 
cation  de  la  part  de  cette  malade  hystérique. 

Busk  trouva,  en  1843,  dans  le  duodénum  d'un  lascare  mort  sur 
le  Dreadnaught,  14  distômes.  Ils  étaient  plus  épais  et  plus  volumi- 
neux que  ceux  du  mouton,  leur  longueur  variant  de  1  pouce  et  demi 
à  3  pouces,  mais  leur  organisation  élait  absolument  la  môme  que 
celle  du  dislôme  lancéolé  ;  l'intestin  était  bifurqué  et  l'utérus  élait 
à  la  partie  postérieure. 

Les  observations  recueillies  jusqu'ici  ne  fournissent  que  peu  de 
données  positives  relativement  aux  symptômes  provoqués  par  la 
présence  des  distômes  chez  l'homme.  Chez  le  mouton,  ces  parasites 
déterminent  la  dilatation  et  le  catarrhe  des  voies  biliaires  avec  l'a- 
trophie du  parenchyme  hépatique  ;  l'ictère  est  rare  et  seulement 
passager  ;  en  dernier  lieu  il  se  développe  un  état  d'anémie.  Chez 

;i)  Rudolphi,  Histor.  nat.  entozoorum.  Amstelodami,  1808,  t.  I,  p.  327,  et  t.  II, 
p.  356. 

(2)  Mehlis,  Observ.  anatom.  de  distomate  hepatico  et  lanceolato.  Gœttingue,  18.25, 
p.  6. 
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*  l'homme,  on  ne  pourrait  reconnaître  ces  entozoaires,  que  s'ils 
venaient  à  être  rendus  par  les  vomissements  ou  les  garde-robes. 

Leur  étiologie  est  encore  dans  l'obscurité  ;  il  est  vraisemblable 
qu'ils  arrivent,  à  l'état  de  cercaires,  dans  l'intestin  et  de  là  dans  les 
voies  biliaires,  de  même  qu'ils  peuvent  pénétrer  directement  dans 
la  peau,  d'après  l'observation  de  Giesker  et  de  Frey  (1),  et  se  déve- 
lopper dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Giesker  trouva  en  effet 
sur  une  femme,  dans  une  tumeur  de  la  plante  du  pied,  deux  ani- 
maux que  Frey  et  de  Siebold  reconnurent  pour  être  des  dislômes 
hépatiques  ;  selon  toute  vraisemblance,  des  cercaires  s'étaient  intro- 
duits dans  la  plante  du  pied,  pendant  que  cette  femme  lavait  à  des 
endroits  stagnants  du  lac  de  Zurich. 

Cette  observation  est  restée  unique  jusqu'à  ce  jour;  il  en  est  de 
même  de  celle  de  Duval,  professeur  à  l'École  de  médecine  de 
Rennes  (2),  qui,  lors  d'une  démonstration  anatomique,  trouva  par 
hasard  cinq  gros  distômes  dans  la  veine  porte.  Ils  étaient  plongés 
dans  le  sang  liquide  du  tronc  et  des  branches  de  ce  vaisseau;  il  n'y 
en  avait  pas  dans  ses  racines  abdominales.  Les  parois  des  vaisseaux 
n'offraient  aucune  trace  d'inflammation  ni  d'ulcération  ;  le  foie  ne 
présentait  non  plus  rien  d'anormal.  On  ne  put  obtenir  aucun  ren- 
seignement sur  la  maladie  du  sujet. 

On  a  maintes  fois  révoqué  ce  fait  en  doute,  et  on  a  pensé  qu'il 
s'agissait  de  distômes  venus  des  voies  biliaires  dans  les  veines  ;  mais 
l'observation  de  Giesker  et  de  Frey  laisse  d'autant  moins  de  fonde- 
ment à  ces  doutes,  que  Duval  n'a  pas  trouvé  d'altérations  dans  les 
parois  de  la  veine  ni  dans  les  canaux  biliaires. 

L'incertitude  du  diagnostic  ne  permet  pas  de  s'occuper  du  traite- 
ment des  distômes.  Dans  le  cas  où  ces  entozoaires  seraient  rendus 
par  le  vomissement  ou  les  selles,  le  succès  de  Chabert  autoriserait  à 
administrer  les  anthelminthiques. 

II.  Distôme  hœmatobie.  —  Au  distôme  hépatique  des  voies  biliaires, 
nous  rattachons  le  distôme  haematobie  (3),  qui  jusqu'alors  n'a  été 

(1)  Frey,  Mittheil,  der  naturforsch.  Gesellschaft  in  Zurich.  1850,  t.  II,  p.  89. 

(2)  Duval,  Note  sur  un  cas  de  présence  du  distôme  hépatique  (douve  du  foie) 
{Gaz.  méd.  de  Paris,  1842,  t.  X,  p.  769). 

(3)  Chez  le  distôme  hœmatobie,  les  sexes  sont  séparés.  Le  corps  du  mâle  est 
filiforme,  arrondi  et  blanchâtre,  aplati  en  avant  ;  la  ventouse  buccale  allongée  on 
pointe  est  triangulaire,  la  ventouse  ventrale  située  à  l'extrémité  du  tronc  est  orbi- 
culaire.  Au-dessous  de  celle-ci  la  marge  du  corps  réfléchie  forme  de  chaque  côté 
un  canal  en  forme  de  gouttière  destiné  à  recevoir  la  femelle.  Le  pore  génital  est 
situé  entre  la  ventouse  abdominale  et  l'origine  du  canal  gynœcopliorc  (Voyez 

figr.  143). 

La  femelle  est  très-mince  et  grèlc,  la  queue  ne  présente  pas  do  canal;  les  ven- 
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rencontré  par  Bilharz  qu'en  Égypte,  dans  la  veine  porte  et  ses  rami- 


Fig.  143.  Fig.  146. 


Fig.  143.  —  Distôme  hœmatobie,  mâle  et  femelle,  d'après  la  figure  donnée  par 
M. Bilharz.  —  a,  b,  la  femelle  en  partie  contenue  dans  le  canal  gynœcophore.  

a,  l'extrémité  antérieure.  —  c,  l'extrémité  postérieure.  — d,  le  corps  vu  par 
transparence  dans  le  canal.  —  e,  f,  g,  h,  i,  le  mâle.  —  e,  f,  canal  gynascophore 
entr'ouvert  en  avant  et  en  arrière  de  la  femelle,  qui  a  été  en  partie  extraite  de 
ce  canal  pour  en  bien  faire  voir  la  disposition.  —  g,  h,  limite  vers  le  dos  de  la 

dépression  de  la  face  ventrale  constituant  le  canal.  —  i,  ventouse  buccale.  A, 

ventouse  centrale.  —  Entre  i  et  //,  le  tronc.  —  En  arrière  de  h,  la  queue. 

Fig.  144.  —  Ovule  du  distôme  lancéolé.  — a,  ovule  grossi  107  fois.  —  6,  340  fois.  

c,  traité  par  la  potasse  caustique  qui  rend  la  séparation  de  l'opercule  plus  facile. 

—  Couleur  brun  noirâtre.  —  Longueur,  0mm, 06;  largeur  0mm,02.  — Les  ovules  se 
rencontrent  chez  le  mouton  dans  les  matières  fécales  ;  ils  indiquent  avec  certitude 
la  présence  du  distôme  lancéolé  dans  les  canaux  biliaires  ou  dans  l'intestin. 

(Da  VAINE.) 

Fig.  145.  —  Ovule  du  distôme  hépatique.  —  Ovule  grossi  107  fois  et  traité  par  la 
potasse  caustique  pour  en  séparer  l'opercule.  Longueur,  0mm,13  ;  largeur,  0mm  00. 

—  Mêmes  remarques  que  pour  le  distôme  lancéolé.  (Davaine.) 

Fig.  146.  —  Corps  oviformes  du  foiedelapin,  grossis  340  fois.  —  a,  variété  minor. 

b,  variété  major.  —  c,  le  même  après  avoir  séjourné  quelque  temps  dans  la  terre 
humide;  le  contenu  (vitellus  ?)  s'est  divisé  ou  fractionné  en  quatre  sphères. 

(Davaine.) 

fications  ainsi  que  dans  les  parois  de  la  vessie.  Il  est  très-commun 

touses  se  comportent  comme  chez  le  mâle  ;  le  pore  génital  estréuni  avec  la  ventouse 
ventrale.  La  longueur  est  de  3  à  4  lignes.  Le  mâle  est  plus  large  que  la  femelle. 
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dans  ce  pays;  Griesinger  (I)  l'a  trouvé  117  fuis  dans  3(J3  aulopsies. 
Dans  les  gros  vaisseaux,  ce  dislôme  n'occasionne  aucun  trouble, 
mais  il  n'en  est  pas  de  môme  pour  les  capillaires  et  les  membranes 
muqueuses,  où  il  détermine  des  hémorrhagies  et  des  inflammations, 
surtout  dans  la  muqueuse  des  voies  urinaires  et  du  tube  intestinal. 

Le  tronc  de  la  veine  porte  est  quelquefois  complètement  rempli 
de  ces  entozoaires,  et  on  trouve  leurs  œufs  dans  le  parenchyme 
hépatique. 

Les  symptômes  qu'on  observe  pendant  la  vie,  appartiennent  moins 
au  J'oie  qu'aux  voies  urinaires  :  l'urine  est  sanguinolente  et  contient 
quelquefois  des  œufs  de  dislômes  (fig.  144  et  145);  il  se  développe 
eu  môme  temps  une  cachexie  profonde. 

111.  Corps  ovi formes.  —  Nous  pourrions  encore  mentionner  ici 
l'observation  de  Gubler  (2)  qui  a  trouvé  dans  le  foie  de  l'homme 
des  corps  semblables  à  des  œufs  d'helminthes,  comme  on  en  ren- 
contre souvent  dans  le  foie  des  lapins  {fig.  146).  Ce  sujet  mérite  des 
recherches  ultérieures. 

Art.  IV.  —  Calculs  biliaires. 

I.  —  Historique. 

Les  calculs  biliaires  furent  observés  pour  la  première  fois  en  1565 
par  J.  Kentmann,  de  Dresde;  il  lit  part  de  sa  découverte  à  Conrad 
Gesner,  qui  l'utilisa  dans  son  grand  ouvrage  sur  les  fossiles  (3). 
D'après  Marcellus  Donatus  (4),  Tornamira  et  Gentiiis  auraient  aussi 
rencontré  ces  calculs  à  la  môme  époque.  Benivieni  (5),  Vésale(6)  et 
K.illope  (7)  en  firent  le  sujet  de  leurs  observations,  elles  décrivirent 
a\\  c  beaucoup  de  soin  ;  de  sorte  qu'en  1643,  Fernel  (8)  pouvait  déjà 
décrire  avec  détail  leurs  caractères,  leur  éliologie  et  leurs  symptô- 
me?. Glisson  (9)  fournit  aussi  des  matériaux  à  l'histoire  de  cette 
maladie. 

(I;  Griesinger,  Archiv,  für  physiol.  IleUk.,  t.  XIII,  p.  554.  —  Zeitschrift  jür 
wis-ensr/iaft .  Zoologie,  1853,  p.  55. 

(2)  Gubler,  Tumeurs  dit  foie  déterminée  par  des  œufs  d'helminthes  et  compa- 
rables àdès  galles,  observées  chez  l'homme  [Gaz.  méd.  de  Paris,  1858,  p.  157). 

(3)  Gesner,  De  omni  rerum  fossilium  génère,  etc.  Tiguri,  1565. 
(41  Donatus,  De  tnedicâ  Historié;  lib.  IV,  cap.  xxx,  fol.  264. 

(h)  Beniviehi  De  abditis  nunnullis  acnvramlis  morborum  cuusis.  Florence,  1506. 
;6)  Vésale,  De  radice  chynœ  Epistola.  Venise,  1542. 

(7)  Kallopc,  Observ.  anal.  Venise,  I5SI,  p.  401. 

(8)  Fernel  Pathnlogiœ  lib.  VI,  c.  v.  Paris,  1638.  —  De  morbis  universaltbus  et 
parti  ui  ribus.  Lugduni  But.,  t.  Il,  p.  25,1. 

(J)  Glisson,  Anatumia  he  palis.  La  Haye,  1081. 
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Un  travail  beaucoup  plus  important  pour  la  pathologie  et  le  dia- 
gnostic des  calculs  biliaires  est  celui  de  Frédéric  Hoffmann,  de 
Halle  (1).  Bianchi  (2)  et  J.-B.  Morgagni  (3)  recueillirent  un  grand 
nombre  de  nouvelles  observations  qui  étendirent  davantage  le  cercle 
des  connaissances  sur  ce  sujet. 

11  en  fut  de  même  de  Boërhaave  et  de  Van  Swieten  (4),  de  Syden- 
ham  (5)  et  de  Sauvages  (6). 

Les  premières  recherches  exactes  sur  la  structure  des  calculs 
biliaires  sont  dues  à  Job.  Got.  Walter  (7),  qui  décrivit  avee  soin  et 
lit  dessiner  la  riche  collection  du  musée  de  Berlin.  A  côté  de  ce  tra- 
vail, se  place  dignement  celui  de  Sœmmering  (8),  de  Prochaska  (9), 
de  Durande  (10)  et  avant  tout  celui  de  H.  Meckel  (il). 

La  première  analyse  chimique  des  calculs  biliaires  fut  faite  par 
Galeatti  (12);  elle  ne  donna  aucun  résultat  ;  ce  ne  fut  qu'après  la  dé- 
couverte de  lacholestérine  que  Pourcroy  (13)  etThenard(14)  réussi- 
rent à  déterminer  avec  plus  de  certitude  la  composition  de  ces 
corps. 

Pins  récemment,  Pujol  (15),  Portai  (16),  Saunders  (17),  Briche- 
leau  (18),  Guilbert  (19),  Bramson,  Platner,  Hein  et  Seifert  (20), 

(1)  F.  Hoffmann,  Medic.  ration,  syst,  t.  VI.  Halle,  1718. 

(2)  Bianchi,  Historiu  hepatica.  Genevœ,  1725,  t.  I. 

(3)  Morgagni,  De  sedib.  et  caus.  morborum  Epistolœ,  37,  1730. 

(4)  Van  Swielen,  Comment,  in  Boerhaavii  Aphorismos.  Lyon,  1753,  t.  III,  p.  82. 

(5)  Sydenham,  Obseru.  med.,  sect.  VI,  cap.  vu,  De  coticâ  biliosâ,  et  Dissert, 
med.  de  calculo  fiumano,  17  69. 

(6)  Sauvages,  Nosologia  met/iodica,  classis  7,  gen.  23,  sp.  [,Hepaialgiœ  calcu- 
losœ.  Amstelodami,  17G8. 

(7)  Walter,  Observationes  anal.  Berlin,  1755,  in-fol.  Concrementa  terrestria  et 
Anatomisches  Museum,  herausy.  von  seinem  Sohn  F.  A.  Walter,  1  part.  Berlin, 
1796. —  Voyez  aussi  F.  A.  Walter,  Ann.  acad.  Berolini,  1786. 

(8;  Sœmmering,  De  concrementis  bitiariis  corporis  humani.  Francof.r  1795. 

(9)  Prochaska,  Opera  minora,  18UÔ,  t.  II,  De  calculo  felleo;  et  Annot.  academ. 
Prague,  1781,  fascicule  II. 

(10)  Durande,  Mémoire  sur  les  pierres  biliaires  {Me'm.  de  l'Académie  de  Dijon 
■  1790). 

(11)  M.  Meckel,  Mikrogeologie.  Berlin,  1856,  in-fol. 

(12)  Galeatti,  Comment.  Academiœ  scient.  Bonon.,  1748,  1. 1,  p.  354. 

(13)  Fourcroy,  Syst.  des  connaiss.  chimiques.  Paris,  1801,  t.  X,  p.  14. 

(14;  Thenard,  Deux  mémoires  sur  la  bile  {Mém.  de  phys.  et  de  chimie  d'Arcueil, 
t.  I,  p.  23). 

(15)  Pujol,  Œuvres  de  médecine  pratique,  1802,  t.  IV. 

(16;  Portai,  Observ.  sur  le  traitement  des  maladies  du  foie,  1813. 

(17)  Saunders,  Traité  de  la  structure,  des  fonctions  et  des  maladie  s  du  foie,  trad. 
franç.  Paris,  I80i. 

(18)  Bi  iclieteau,  Sur  les  accidents  produits  par  les  calculs  biliaires  récemment 
formas  et  sur  tes  meilleurs  moyens  de  les  calmer  {Mém.  de  la  Société  médicale 
d'émulation,  1820,  t.  IX,  p.  194). 

(19;  Guilbert,  Thèse.  Paris,  1838. 

(20)  Seifert,  Zeitschrift  für  rationnelle  Medizin,  t.  IV,  p.  191,  293  ;  t.  X,  p.  123. 
Fukriciis,  3°  édit.  52 
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Bouillaud  (1),  Stokes  (2),  puis  enfin  Bouisson  (3),  professeur  de  la 
Faculté  de  Montpellier,  se  sont  occupés  particulièrement  de  l'ana- 
lyse de  ces  calculs. 

Relativement  à  la  pathologie,  au  diagnostic  et  à  la  thérapeutique 
des  formes  morhides  occasionnées  par  les  calculs  biliaires,  la  litté- 
rature médicale  possède  des  matériaux  qu'il  serait  difficile  de  pas- 
ser en  revue.  Fauconneau-Dufresne  a  réuni  les  l'ai Ls  les  plus  impor- 
tants (4).  D'autres  observations  seront  mentionnées  plus  loin. 

Pour  arriver  à  la  connaissance  du  travail  de  formation  des  calculs 
biliaires  et  des  conditions  dont  dépendent  leur  évolution  ultérieure, 
leur  accroissement  et  leur  destruction,  il  est  nécessaire  de  commen- 
cer par  étudier  leur  composition  chimique  et  leur  structure. 

IL  —  Composition  chimique. 

Le  nombre  des  substances  susceptibles  d'entrer  dans  la  composi- 
tion des  calculs  biliaires  est  considérable;  toutes  se  trouvent  dans 
la  bile  ou  se  forment  par  sa  décomposition;  les  principales  sont  les 
suivantes  : 

I.  Cholestérine.  —  Elle  manque  très-rarement  (5)  et  formeordi- 
nairement  la  principale  partie  des  calculs;  il  en  est  qui  en  sont  uni- 
quement composés.  Elle  s'y  trouve  le  plus  souvent  sous  forme  de 
cristaux,  quelquefois  aussi  à  l'état  amorphe,  mélangée  intimement 
à  d'autres  substances,  telles  que  des  corps  gras,  des  savons,  de  là 
matière  colorante,  etc. 

Malgré  la  quantité  relativement  faible  de  la  cholestérine  que  ren- 
ferme la  bile,  on  peut  compter  en  moyenne  70  à  80  p.  100  de  cette 
substance  dans  les  calculs  biliaires.  Il  y  a  sous  ce  rapport  beaucoup 
d'analogie  avec  ce  qui  a  lieu  dans  les  calculs  urinaires  pour  l'acide 
urique.  Ces  deux  substances,  qui  existent  en  faible  quantité  dans  les 
produits  de  sécrétion,  concourent  néanmoins  pour  la  plus  grande 
part  à  la  formation  des  calculs,  à  cause  de  leur  peu  de  solubilité. 

II.  Matières  colorantes  de  la  bile.  —  Elles  se  trouvent,  à  peu  d'ex- 
ceptions près,  dans  tous  les  calculs;  on  peut  en  distinguer  plusieurs 

(1)  Bouillaud,  Rec/i.  clin,  sur  les  maladies  des  voies  biliaires  (Journ.  complé- 
mentaire des  sciences  médicales,  déc.  1827). 

(2)  Stokos,  London  med.  and  surg.  Journal,  t.  V. 

(3)  Bouisson,  De  la  bile.  Montpellier,  1843. 

(4)  Fauconneau-Dufresne,  Revue  médicale,  1841;  De  la  bile  et  de  ses  maladies 
{Mèm.  de  l'Acadde  méd.  Paris,  1847,  t.  XIII,  p.  198)  ;  Traité  de  l'affection  caku- 
leusc  du  foie  et  du  pancréas.  Paris,  1851. 

(5)  La  Cholesterine  manquait  complètement  dans  plusieurs  calculs  biliaires 
trouvés  sur  des  bœufs. 
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sortes  qui  sont,  soit  à  l'état  libre,  soit  unies  à  des  terres  calcaires. 

1°  Cholépyrrhine.  —  A  l'état  pur,  mais  surtout  h  l'état  de  combi- 
naison calcaire,  elle  forme  une  partie  essentielle  des  noyaux,  et 
souvent  aussi  de  l'écorce  des  calculs.  Dissoute  dans  le  chloroforme, 
elle  cristallise  par  l'évaporation  en  aiguilles,  en  prismes  et  en  la- 
melles (Atlas,  pl.  XIV,  üg.  1,  2  et  3).  Ces  cristaux  représentent  sous 
le  microscope  une  couleur  jaune-brun  ou  grenat,  et  ils  ont  l'appa- 
rence d'une  poussière  légère  d'un  rouge  brun,  insoluble  dans  l'eau 
et  l'alcool,  peu  soluble  dans  l'éther,  se  dissolvant  au  contraire  faci- 
lement et  complètement  dans  le  chloroforme  chaud.  Les  solutions 
alcalines  faibles,  aqueuses  et  alcooliques  dissolvent  aussi  la  cholé- 
pyrrhine ;  mais  elle  se  métamorphose  rapidement  dans  ces  liquides  ; 
la  couleur  brune  prend  une  teinte  verte,  et  l'addition  d'acide  chlo- 
rhydrique  précipite  des  flocons  verts.  Les  sels  alcalins  formés  avec 
les  acides  de  la  bile  dissolvent  aussi  ce  pigment  en  quantité  mo- 
dérée (1). 

2°  Combinaison  de  terre  calcaire  avec  la  cholépyrrhine.  —  Celte 
combinaison  se  trouve  dans  la  plupart  des  calculs  biliaires  sous 


(1)  Les  cristaux  se  dissolvent  dans  l'acide  sulfuriguc  concentré  avec  une  couleur 
jaune,  et  l'addition  d'eau  sépare  de  la  solution  des  flocons  verts.  Les  acides  éten- 
dus n'attaquent  pas  les  cristaux,  mais  ils  foncent  un  peu  leur  couleur;  l'acide 
nitrique  change  très-rapidement  la  couleur  de  la  solution  en  vert,  bleu,  violet  et 
rouge.  L'analyse  élémentaire  que  mon  ami  le  docteur  Staedeler,  professeur  à  Zu- 
rich, a  faite  de  la  cholépyrrhine,  purifiée  par  des  cristallisations  répétées  dans 
le  chloroforme  bouillant  et  par  des  lavages  avec  le  chloroforme  froid,  a  donné 
des  chiffres  avec  lesquels  on  arrive  à  la  formule  C^WAzO. 

„  , ,    ..  ChiUVes  donnés 
Réduction. 

par  1  analyse. 

18  équivalents  de  carbone                      108        6G,2(J  66,52 

9  équivalents  d'hydrogène                       9         5,52  6,00 

1  équivalent  d'azote                               14          8,59  8,70 

4  équivalents  d'oxygène                       3i        19,73  18,78 

103       100,00  100,00 

Cette  matière  colorante  ne  se  distingue  d'après  cela  de  l'isatine,  produit  do  l'oxy- 
dation de  l'indigo,  que  par  les  éléments  d'un  équivalent  d'hydrogène  protocarboné: 

CiWAzO-f-  C*H» 
11 

En  outre,  cette  matière  colorante  contient  2  équivalents  d'eau  de  moins  que  la 
tyrosine  et  2  équivalents  d'oxygène  do  moins  que  l'acide  hippurique.  La  présence 
de  l'indigo  dans  l'urine  de  l'homme,  observée  plusieurs  fois,  paraît  d'après  cela 
moins  surprenante.  Il  sera  d'un  grand  intérêt  de  poursuivre  l'étude  comparative 
de  la  cholépyrrhine  et  de  l'isatine. 

On  obtient  les  mômes  cristaux  en  traitant  la  bile  de  l'homme,  fraîche  et  dessé- 
chée, avec  le  chloroforme. 
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forme  d'une  poudre  d'un  rouge  jaunâtre  ou  d'un  rouge  brun,  en 
partie  intimement  unie  à  la  cholestérine,  sous  forme  de  grains  ou 
d'amas  irréguliers,  en  partie  constituant  des  couches  distinctes, 
plongées  au  milieu  de  dépôts  de  nature  différente. 

Cette  combinaison,  après  que  la  cholestérine  a  été  enlevée  par 
l'éther,  est  insoluble  dans  l'eau,  l'alcool,  l'élher  et  le  chloroforme, 
mais  elle  peut  être  entièrement  dissoute  par  les  solutions  alcalines 
faibles  à  la  température  de  l'ébullition.  Il  vaut  mieux,  quoique  la 
dissolution  soit  moins  complète,  employer  l'acide  chlorhydrique 
affaibli,  additionné  de  chloroforme  ;  celui-ci  s'empare  de  la  cholé- 
pyrrhine,  tandis  que  la  terre  calcaire,  mélangée  d'oxyde  de  fer, 
d'oxyde  de  cuivre  et  d'acide  phosphoiique,  reste  dans  l'acide  chlo- 
rhydrique. 

Il  est  impossible  d'isoler  celle  combinaison  calcaire  des  calculs 
biliaires,  parce  qu'elle  est  mélangée  avec  des  sels  calcaires  à  acides 
gras  fixes  et  avec  d'autres  substances  également  insolubles  dans  les 
dissolvants  ordinaires. 

3°  Choléchlorine.  —  Cette  matière  colorante  verte  n'est  jamais 
qu'en  faible  quantité  dans  les  calculs  biliaires,  et  elle  s'y  rencontre 
toujours  unie  à  des  terres  calcaires.  A  l'état  de  sa  plus  grande 
pureté,  elle  se  présente  sous  la  forme  d'une  poudre  d'un  vert  Foncé, 
formée  de  grains  très-fins,  insoluble  dans  l'eau,  soluble  complète- 
ment dans  l'alcool,  incomplètement  dans  l'élher  et  le  chloroforme. 
Ces  solutions  sont  d'un  beau  vert  d'herbe;  l'acide  nitrique  change 
la  couleur  en  bleu,  violet  et  rouge,  et  il  la  fait  disparaître  complète- 
ment après  une  action  prolongée.  Les  solutions  alcalines  aqueuses 
et  alcooliques  dissolvent  la  choléchlorine,  qui  en  est  de  nouveau 
précipitée  en  flocons  par  les  acides.  Cette  matière  colorante  doit  sa 
naissance,  comme  nous  l'avons  déjà  indiqué  plus  haut,  à  l'oxydation 
de  la  cholépyrrhine. 

4°  Maliè?*es  colorantes  biliaires  modifiées.  —  Abstraction  faite  de 
différents  pigmenls,  le  plus  souvent  impurs,  et  d'un  vert  brunâtre 
sale,  qui  sont  des  degrés  de  transformation  intermédiaires  entre  la 
cholépyrrhine  et  la  choléchlorine,  on  trouve  encore,  dans  certains 
calculs  biliaires  foncés,  un  corps  qui  est  évidemment  très-voisin  de 
la  cholépyrrhine,  mais  qui  s'en  distingue  en  ce  qu'il  n'est  pas  soluble 
dans  le  chloroforme,  se  dissout  au  contraire  en  partie  dans  les  solu- 
tions alcalines  alcooliques  avec  une  couleur  d'un  jaune  clair,  et 
donne  avec  l'acide  azotique  la  réaction  ordinaire.  Il  reste  en  outre, 
parfois,  des  matières  brunes,  semblables  à  l'humus,  qui  se  dis-j 
solvent  en  partie  dans  une  solution  de  potasse  bouillante,  mais  nd 
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donnent  pas,  ainsi  dissoutes,  la  réaction  de  la  matière  colorante  de 
la  bile  ou  des  acides  biliaires;  les  acides  en  précipitent  des  flocons 
bruns.  Ces  substances  contiennent  le  plus  souvent  de  l'azote  (I). 

III.  Acides  biliaires  et  sels  qu'ils  forment  avec  la  chaux.  —  La  plu- 
port  des  calculs  contiennent  de  petites  quantités  d'acides  biliaires 
unis  à  des  alcalis  et  solubles  en  partie  dans  l'eau,  mais  plus  com- 
plètement dans  l'alcool. 

L'acide  cholique  a  été  rencontré  à  l'état  libre  dans  deux  calculs 
biliaires  de  bœuf;  il  fut  dissous  par  l'alcool  et  en  partie  aussi  par 
l'élher;  il  était  mélangé  de  petites  portions  d'acide  taurocholique  et 
d'acide  glycocholique. 

On  a  trouvé  des  acides  biliaires  avec  la  chaux  dans  des  concré- 
tions recueillies  sur  l'homme  et  sur  le  bœuf. 

Ces  sels  calcaires  se  dissolvent  difficilement  dans  l'eau,  mais 
aisément  dans  l'alcool;  les  solutions  alcalines  faibles  les  attaquent 
peu,  les  acides  minéraux  leur  enlèvent 
leur  base. 

1°  Glycocholate  de  chaux,.  —  La  cris- 
tallisation de  la  solution  alcoolique  d'un 
calcul  pris  sur  l'homme  donna  ce  sel  sous 
forme  de  petites  conglomérations  bril- 
lantes et  semblables  à  la  leucine  {ßg.  i  47). 

Un  calcul  de  bœuf  produisit  la  même  Fig-  md  "„au^1101^ 
cristallisation. 

2°  Cholate  de  chaux.  —  On  le  trouve  quelquefois  en  quantité  con- 
sidérable, surtout  dans  les  concrétions  des  ruminants.  Il  forme 


Fig.  148.  —  Cholate  de  chaux. 


parfois  des  couches  blanchâtres,  terreuses,  que  le  microscope  mon- 
tre formées  de  petites  aiguilles  cristallines  le  plus  souvent  entre- 
mêlées (fuj.  148). 


(1)  Je  n'ai  rencontré  dans  aucun  calcul  biliaire  la  matière  colorante  noire  décrite 
parPowel,  comme  étant  du  carbone  pur. 
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Une  solution  alcoolique  de  ce  sel  donne  des  cristaux  en  aiguilles 

allongées,  effdées  à  leurs  deux  extrémités, 

quelquefois  obtuses  {fig.  149). 

IV.  Acides  gras  et  savons.  —  1°  Acides  gras 

libres.  —  On  les  trouve  rarement  en  quantité 

considérable  dans  les  calculs  biliaires  de 

l'homme;  ceux  du  bœuf  en  contiennent  au 

contraire  des  proportions  notables;  ils  cris- 

„.  ,,_  ...  ,  ,  Utilisent,  dans  une  solution  alcoolique,  sous 
Fig.  140.  —  Cholate  de  ni»'. 

chaux  cristallisé.        forme  d  agglomérations  de  lamelles  blanches 

brillantes,  semblables  à  l'acide  sléarique. 
2°  Margarate  de  chaux.  —  Cette  combinaison  se  rencontre  très- 
souvent  dans  les  calculs  biliaires  de  l'homme.  L'acide  gras,  isolé  et 
dissous  dans  l'alcool,  fournit  des  lamelles  elliptiques.  Dans  quelques 
cas,  le  margarate  de  chaux  forme  la  partie  principale  des  calculs 
biliaires  de  l'homme.  Déjà,  en  1847,  j'ai  examiné  un  calcul  de  la 
collection  de  Gœtlingue  qui  contenait  68  p.  100  de  margarate  de 
chaux,  28  p.  100  de  choleslérine  et  3  p.  100  de  la  combinaison  de 
la  cholépyrrhine  avec  la  chaux  et  le  mucus  (1).  Taylor  (2)  a  aussi 
fait  l'analyse  d'un  calcul  semblable. 

V.  Mucus  et  épit hélium.  —  L'un  et  l'autre  se  rencontrent  surtout 
dans  le  noyau;  il  est  ordinairement  facile,  après  la  séparation  des 
matières  solubles,  de  reconnaître  les  épithéliums  au  microscope.- 
Les  anciens  observateurs  ont  pris  fréquemment  le  mucus  pour  de 
l'albumine;  je  n'ai  rencontré  celte  dernière  substance  dans  aucun 
calcul  recueilli  sur  l'homme;  un  calcul  biliaire  de  boeuf  m'a  seul 
fourni,  après  la  séparation  de  la  matière  colorante,  etc.,  une 
substance  azotée  présentant  les  propriétés  des  albuminoïdes. 

VI.  Acide  urique.  —  Je  l'ai  trouvé  en  quantité  notable  dans  un 
concrément  cylindrique,  désigné  dans  la  collection  pomme  étant 
un  calcul  biliaire,  mais  sa  provenance  était  douteuse.  Slœckhardt  (3) 
et  Faber  avaient  déjà,  plusieurs  années  auparavant,  annoncé  la  pré- 
sence de  l'acide  urique  dans  les  calculs  de  cette  espèce;  Mar- 
chand (4)  avait  indiqué  la  présence  de  l'acide  urique  dans  un  calcul 
biliaire  qui  aurait  été  formé  en  grande  partie  par  cet  acide  :  ce 
fait,  que  ce  chimiste  songe  à  considérer  comme  peu  certain, 

(t)  Le  pouit  de  fusion  de  l'acide  margarique  est  58"  C.  ;  Neukomm  a  trouvé58,5, 
et  seulement  63°  C.  pour  cette  substance  extraite  d'un  calcul  de  bœuf. 

(2)  Taylor,  Medico-chirurg.  Transact.,  vol.  XV. 

(3)  Stœckliardt,  De  cholelithis.  Lipsia;,  1832. 

(4)  Marchand,  Journal  für  prukt.  Chemie,  1837,  t.  XXV,  p.  30,  et  1839,  t.  XXVI, 
p.  37. 
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demande  à  être  vérifié,  selon  M.  Ch.  Robin  (1).  Mais  qu'on  ne  perde 
pas  de  vue  qu'il  est  facile  de  commettre  quelque  erreur  en  classant 
des  concréments  dans  une  collection,  et  de  donner  de  fausses  indi- 
cations. En  raison  môme  des  difficultés  qu'offre  la  recherche  de 


Fig.  150.  —  Acide  urique.  (Robin  et  Verdeil,  Chimie  anulomique,  pl.  XII.) 

l'acide  urique,  nous  avons  représenté  (fig.  150  et  131)  les  diverses 
formes  de  cet  acide. 


Fig.  151.  —  Acide  urique  a,  b,  c,  d,  e,  formes  variées.  (Beale.) 

11  n'y  a  peut-être  pas  de  substance  qui  puisse  présenter  des 
formes  cristallines  aussi  variées  que  l'acide  urique.  La  forme  cris- 
talline primitive  est  difficile  à  déterminer,  dit  Beale  (2);  mais  celle 


(t)  Ch.  Robin,  Traité  de  chimie  anatomique.  Paris,  1853,  t.  II,  p.  418. 
(2)  Beale,  De  l'Urine,  des  Dépôts  urinaires  et  des  Calculs,  trad.  de  l'anglais, 
Paris,  18C5,  p.  402. 
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sous  laquelle  on  rencontre  le  plus  fréquemment  l'acide  urique, 
c'est  la  forme  rhomboédrique,  souvent  à  angles  curvilignes.  A  l'éfat 
de  sels,  et  en  ajoutant  de  l'acide  acétique,  nitrique  ou  chlorhy- 
drique,  l'acide  urique  se  sépare  sous  forme  de  tables  rhomboédri- 
ques  ou  plans  hexagonaux  assez  analogues  anx  cristaux  de  cysline. 

La  forme  de  ces  cristaux  dépend  beaucoup  de  l'acide  ajouté.  C'est 
un  sujet  qui  a  été  très-bien  étudié  par  le  docteur  A.-E.  Sansom. 
Voici  quels  furent  les  résultats  obtenus  (1)  : 

j  Cristaux  réguliers. 

Acide  en  petite  quantité  <      —  tabulaires. 

(      —  losangés. 

,  .,  j  ....    .   '..  ,  ,     [  Cristaux  tabulaires. 

Acide  en  grande  quantité,  ajoute  a  une  soin-  \    ^llon  é 

tion  concentrée  d'urate  d'ammoniaque. .  ■ .  j  T  _,onEÖS- 


Acide  concentré  mis  en  contact  avec  l'uratc 
amorphe  


Losanges  très- allongés. 
Prismes  aciculaires 


Ces  diverses  formes  se  rattachent  les  unes  aux  autres  par  des 
formes  intermédiaires;  mais  les  conditions  essentielles  de  ces 
modifications  n'ont  pas  encore  été  expliquées  d'une  manière  satis- 
faisante. 

Sans  doute,  le  temps  que  le  cristal  met  à  se  former  influe  beau- 
coup sur  sa  forme.  Les  formes  les  plus  ordinaires  et  les  plus  impor- 
tantes de  ces  cristaux,  sont  les  formes  rhomboédrique,  prismatique, 
rectangulaire,  en  sablier.  Toutes  les  autres  sont  des  variétés  des 
trois  premières. 

VII.  Substances  inorganiques.  —  1°  Oxydes  métalliques.  —  Nous 
avons  toujours  constaté  la  présence  du  fer,  rarement  celle  du  man- 
ganèse ;  le  cuivre  que  Bertozzi  (2)  et  Heller  (3)  avaient  déjà  trouvé, 
s'est  présenté  à  nous  dans  tous  les  calculs  volumineux  de  l'homme, 
qui  contenaient  de  la  matière  colorante;  les  calculs  du  bœuf  n'en 
renferment  pas. 

Nous  avons  vainement  recherché  le  plomb,  l'antimoine  et  l'arsenic. 
Plusieurs  calculs  semblables  à  des  mûres  et  d'un  vert  noirâtre, 
recueillis  chez  l'homme,  contenaient  au  contraire  du  mercure  en 
quantité  notable.  Ce  métal  apparaissait  à  l'intérieur  des  petites  con- 
rétions  sous  forme  de  globules  brillants,  et  sa  présence  se  démon- 
trait aussi  chimiquement.  11  fut  malheureusement  impossible  d'ob- 

(1)  Sansom,  Transactions  of  the  médical  Society  of.  King's  College,  London, 
Winter  session,  185G-57,  p.  128. 

(2)  Bertozzi,  Ann.  di  chimica.  Milano,  1815,  p.  3>. 

(3)  Heller,  Archiv,  1845,  p.  238. 
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tenir  des  renseignements  sur  la  nature  de  la  maladie  de  l'individu 
dont  provenaient  ces  calculs. 

Lacarlerie  (1)  a  décrit  un  calcul  biliaire  de  la  grosseur  d'une 
prune  et  formé  en  grande  partie  de  Cholesterine,  dont  le  noyau, 
fondu  par  la  chaleur,  contenait  de  nombreux  globules  de  mercure. 
Le  sujet  avait  subi  un  traitement  par  les  frictions  mercurielles. 
Beigel  (2)  a  aussi  observé  à  la  loupe,  dans  un  calcul  biliaire  brun, 
des  globules  de  mercure. 

2°  Terres.  —  Le  carbonate  de  chaux  se  rencontre  dans  les  cen- 
dres de  tous  les  calculs  biliaires,  souvent  en  grande  quantité;  il  est 
en  partie  uni  à  la  cholépyrrhine,  aux  acides  gras  ou  à  l'acide  chor 
lique,  en  partie  à  l'état  de  liberté;  nous  éludicrons  les  dépôts 
cristallins  de  carbonate  de 
chaux  en  décrivant  la  struc- 
ture des  calculs.  La  terre 
calcaire  s'associe  ordinaire- 
ment à  la  chaux. 
,  Outre  les  carbonates,  on 
trouve  aussi  des  phosphates 
terreux,  mais  en  quantité 
ordinairement  faible;  le  sul- 
fate de  chaux  n'a  jamais  été 
rencontré  qu'en  faible  pro- 
portion ,  si  ce  n'est  par 
Bramson,  Seifert  et  Hein , 
qui  en  ont  trouvé  de  grandes 
quantités  (/ig.  152  eL  153). 

Il  y  a  des  calculs  biliaires 
qui  ne  sont  composés  que 
de  terres,  surtout  à  l'étal 
de  carbonates  (3). 

3°  Sels  alcalins  de  polasse  Fig.  152  et  153.  —  Sulfàto  do  chaux,  formes 
et  de  soude.  —  Ils  n'existent  variées.  (Rodi.n  et  VEnpBit,  Chimie  anato- 
qu'en  quantité  insignifiante.     m"/ue'  P  ■  ^  / 

Pour  résumer  tout  ce  que  nous  avons  dit  de  la  composition 
chimique  des  calculs  biliaires  et  présenter  l'ensemble  des  divers 
éléments  composant  ces  corps  étrangers,  r.ous  donnerons  une 


(1)  Lacartcric,  Gaz.  de  Sanlé,  15  avril  1827. 

(2)  Beigel,  Wien.  med.  Wochensch.,  n°  15,  I85G. 

(3)  ßailly  et  Honii,  Steinberg,  Hein  et  d'autres,  ont  décrit  de  cos  calculs. 
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figure  {fig,  154)  que  nous  empruntons  à  l'excellent  travail  de 
M.  Luton  (I),  professeur,  à  l'école  de  médecine  de  Reims.  C'est  le 
résultat  de  l'analyse  d'un  calcul  de  l'homme  au  moyen  de  la  simple 
dissolution  alcoolique.  On  remarque  deux  ordres  de  cristaux  très- 
distincts  :  les  uns  sont  des  tablettes  rhomboidales  de  Cholesterine, 


&ig>  154.  —  Analyse  microscopique  d'un  calcul  biliaire.  —  1.  Tablettes  rhom- 
boidales de  Cholesterine.  —  ?.  Cristaux  aiguillés  de  cholate  de  chaux.  — 
3.  Cristaux  bacillaires  de  même  substance. —  4.  Matière  grasse  cristallisée; 
margarine?  —  5.  Substance  amorphe  colorée  en  vert.  (Luton.) 

les  autres  ayant  la  forme  d'aiguilles  à  deux  pointes  légèrement 
arquées,  correspondent  assez  bien  aux  représentations  que  l'on 
donne  du  cholate  de  chaux.  En  somme,  comme  le  fait  remarquer 
M.  Luton,  c'est  la  chaux  qui  figure  surtout  comme  base  dans  les 
calculs,  tandis  que,  dans  la  bile  normale,  les  mêmes'  acides  sont 
combinés  avec  la  soude. 

III.  —  Propriétés  physiques. 

I.  Quantité.  —  Les  calculs  sont  rarement  h  l'état  isolé  dans  les 
voies  biliaires  ;  on  en  trouve  ordinairement  un  très-grand  nombre, 
habituellement  de  5  à  10  et  30,  quelquefois  môme  des  milliers. 
Morgagni  en  a  compté  3,000,  Hoffmann  3,646,  et  la  collection 
d'Otto  possède  une  vésicule  renfermant  7,802  calculs.  J'ai  trouvé 

(1)  Luton,  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques.  Paris, 
1 806:  t.  rV, 'article  BiuAtnES  (Voies). 
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1,930  concrétions  brillantes  {Atlas,  pl.  XIV,  fig.  6),  semblables 
à  des  perles,  cbcz  une  femme  de  61  ans,  morte  à  la  clinique 
de  Breslau. 

Lorsqu'il  existe  un  grand  nombre  de  calculs,  ils  ont  presque  tou- 
jours tous  les  mômes  propriétés  et  la  même  composition,  ainsi  que 
la  même  série  de  coucbes;  leur  formation  et  leur  accroissement  se 
font  en  effet  dans  les  mêmes  conditions.  11  y  a  cependant  à  cela  des 
exceptions;  on  trouve  dans  la' même  vésicule  des  calculs  dont  les 
caractères  sont  différents;  par  exemple,  à  côté  d'un  calcul  volumi- 
neux et  de  structure  rayonnée,  on  voit  de  nombreuses  concrétions 
petites  et  stratifiées  ;  Waller  et  Hein  citent  plusieurs  observations  de 
celte  nature.  En  général,  ces  cas  sont  rares,  puisque,  sur  632,  Hein 
n'en  a  trouvé  que  28  dans  lesquels  il  y  avait  des  calculs  de  caractères 
différents. 

II.  Volume.  —  Le  volume  des  calculs  biliaires  varie  de  celui  d'un 
grain  de  millet  à  celui  d'un  œuf  de  poule.  J.-F.  Meckel  a  décrit  une 
pierre  solitaire  de  5  pouces  de  longueur  el  de  4  pouces  de  circonfé- 
rence ;  j'ai  rencontré  plusieurs  fois  des  calculs  de  2  pouces  à  2 
pouces  1/2  de  longueur  et  de  1  pouce  d'épaisseur. 

III.  Forme.  —  Presque  toujours  la  forme  première  est  sphé- 
rique,  mais  habituellement  l'accroissement  ultérieur  la  modifie; 
en  général,  les  calculs  très-volumineux  deviennent  ovoïdes  ou 
cylindriques,  et  se  moulent  sur  la  forme  de  la  vésicule  qu'ils  rem- 
plissent. 

Quand  les  pierres  se  forment  en  même  temps  en  grande  quantité, 
elles  prennent  d'habitude  des  formes  polyédriques  [Atlas,  pi.  XIV, 
lig.  19),  tétraédriques  ou  oclaédriques  avec  des  angles  plus  ou  moins 
réguliers;  cela  est  dû  à  l'aplatissement  ou  à  l'usure  des  surfaces  aux 
points  de  contact.  Les  facettes,  qui  sont  quelquefois  au  nombre  de 
douze, sont lisses,  parfois 
même  excavées  ;  on  y 
distingue  souvent  d'une 
manière  très-évidente  les 
stries  des  couches  qui 
ont  disparu  par  l'usure. 
Lorsque  la  vésicule-  ne 
renferme    nu'un     pelit   ^'j?.  l-r>5.  —  Deux  gros  calculs  biliaires  s'ariiculant 

.  ,,.  ensemble, 

nombre  de  concrétions 

volumineuses,  celles-ci  s'articulent  au  point  de  contact  par  des 
surfaces  lisses  ou  excavées  [ßg.  ISS). 

Outre  les  formes  sphériques  et  celles  qui  en  dérivent,  on  trouve 
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encore  assez  fréquemment  des  calculs  mamelonnés  ou  mûri  formes. 
Ceux-ci  sont  constitués,  tantôt  par  la  choleslérine  (Atlas,  pl.  XIV, 
flg.  6  et  17),  et  clans  ce  cas  la  forme  est  due  à  la  disposition  radiée 
des  cristaux  de  cholestérine  situés  à  la  périphérie,  tanlôt  par  du 
pigment  ou  de  la  résine  biliaire  (Atlas,  pl.  XIV,  fig.  15  et  IG), 
tantôt  enfin  par  du  carbonate  de  chaux  (Atlas,  pl.  XIV,  fig.  18). 
Tl  n'est  pas  rare  de  trouver  sur  des  calculs  volumineux  des  dé- 
pôts mamelonnés  composés  de  choleslérine,  ou  de  conglomé- 
rats calcaires  (1).  Ces  derniers  forment  quelquefois' à  eux  seuls 
des  calculs  dentelés,  ramifiés,  rappelant  la  configuration  des  pau- 
mures  d'un  bois  de  renne;  Hein  et  H.  Meckel  ont  décrit  celte 
variété. 

Les  formes  les  plus  rares  sont  celles  où  les  calculs  biliaires  sonl 
aplatis  et  représentent  des  lamelles  à  surface  noire,  d'un  brillant 
métallique  (2)  ;  puis  viennent  les  concrétions  arborescentes,  qui  se 
forment  dans  les  conduits  biliaires,  en  reproduisent  l'empreinte,  et 
sont  quelquefois  creuses,  tubulées,  ainsi  que  Glisson  en  avait  déjà 
rencontré  dans  le  foie  du  boeuf;  ensuite  lés  calculs  cristallins  blancs 
comme  la  neige,  brillants  comme  l'argent,  qui  sont  formés,  de 
même  que  le  spath  pesant  (Atlas,  pl.  XIV,  fig.  10  et  11),  d'épaisses 
couches  pectinées  ou  anfractueuses,  constituées  par  des  cristaux 
bacillaires  et  rhomboïdaux;  enfin  les  calculs  que  Seifert  (:•})  a  dé- 
crits, et  qui  étaient  d'un  bleu  pâle,  représentaient  des  étoiles  à  six 
côtés,  et  se  trouvaient  dans  une  vésicule  biliaire  au  nombre  de 
20  à  30. 

IV.  Couleur.  —  La  couleur  des  calculs  biliaires  est  le  plus  souvent 
brunâtre  ou  jaune  verdâtre;  d'ailleurs  ils  peuvent  offrir  toutes  les 
nuances,  depuis  le  blanc  de  neige  jusqu'au  brun  foncé  et  au  noir  de 
charbon  ;  ils  sonl  rarement  bleus,  verts  et  rouges.  Leur  coloration 
est  toujours  due  au  pigment  biliaire  et  à  ses  dérivés  (4). 

V.  Densité. —  Leur  densité  a  été  souvent  mal  déterminée,  parce 
qu'on  s'est. servi  à  cet  effet  d'échantillons  desséchés. 

Les  anciens  médecins,  de  même  que  Sœmmering,  Gren,  et,  à  une 
époque  plus  récente,  L'Héritier  et  Valentin,  ont  cru  que  certains 

(1)  Allas,  pl.  XIV,  fig.  8.  —  Sur  la  moitié  inférieure  de  ce  calcul,  on  observe 
des  mamelons  jaunes  de  cholestérine,  sur  la  moitié  supérieure  des  mamelons 
blanchâtres  de  carbonate  do  chaux;  la  première  moitié  était  baignée  parla  bile, 
la  seconde  était  en  rapport  avec  la  muqueuse  de  la  vésicule. 

(2)  Allas,  pl.  XIV,  11g.  H.  —  J'ai  Irouvé  neuf  calculs  de  cette  espèce  dans  une 
vésicule  biliaire;  aucun  ne  présentait  la  forme  ronde  ou  anguleuse. 

(  I)  Seifert,  loc.  cit.,  p.  127. 

(!)  Voy.  pour  la  couleur  dos  calculs,  Atlas,  pl.  XIV. 
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calculs  biliaires  étaient  plus  légers  que  l'eau.  C'esL  là  une  erreur; 
il  n"y  a  que  les  calculs  desséchés  et  aérés  qui  surnagent,  les  calculs 
frais,  ceux  mômes  qui  sont  formés  de  cholestérine  pure,  sont  plus 
denses  que  l'eau  et  tombent  au  fond  (1).  Ceux  qui  sont  formés  de 
pigment,  de  résine  biliaire  et  de  sels  calcaires  sont  encore  plus 
denses;  leur  poids  spécifique- est  de  1,966  d'après  Batillat,  de  1,580 
d'après  Bley. 

VI.  Structure.  —  Elle  est  déterminée  par  le  mode  d'arrangement 
de  leurs  éléments;  elle  est  très-variée  et  a  fixé  l'attenlion  des  plus 
anciens  observaleurs,  tels  que  Kentmann,  Fabrice  de  Hilden  (2)  et 
Malpighi  (3).  Elle  a  été  décrite  avec  soin  par  Job.  G.  Walter,  plus 
tard  par  Hein  et  surtout  par  H.  Meckel. 

Walter  (4)  a  distingué  les  calculs  biliaires  en  trois  classes  :  les  cal- 
culs sir  és,  les  calculs  lamelleux  et  les  calculs  enveloppés  d'une 
écorce  (cho/elithi  striati,  lamellati  et  corticuti).  Il  partageait  les  cal- 
culs striés  en  transparents  et  en  opaques,  ces  "derniers  en  calculs 
lisses  et  en  anfractueux  ;  les  calculs  lamelleux  étaient  ceux  dont 
la  substance  était  disposée  en  couches  autour  d'un  noyau  comme 
dans  le  bulbe  de  l'oignon  ;  à  la  troisième  classe  appartiennent  les 
calculs  dans  lesquels  on  trouve  un  noyau,  une  écorce  et  une  partie 
intermédiaire.  Hein  (S)  distingue  d'abord  des  calculs  simples,  formés 
de  matières  terreuses,  de  matière  colorante  ou  de  cholestérine;  puis 
des  calculs  composés.  Ces  derniers  se  subdivisent  eux-mêmes;  dans 
les  uns,  le  mélange  des  substances  est  uniforme,  ils  sont  creux  ou 
pleins;  dans  les  autres,  les  éléments  sont  distincts,  ce  sont  les  cal- 
culs formés  d'un  noyau  et  d'une  enveloppe.  H.  Meckel  (6)  range  les 
calculs  dans  huit  classes. 

La  connaissance  exacte  de  la  structure  des  calculs  biliaires  est 
importante,  en  ce  qu'elle  révèle  de  la  manière  la  plus  évidente  les 
conditions  de  leur  formation  et  de  leur  accroissement,  et  qu'elle 
permet  d'y  suivre  les  traces  d'un  commencement  de  décomposition 
et  d'en  apprécier  les  causes. 

D'après  la  structure,  nous  distinguons  les  espèces  suivantes  de 
calculs  biliaires  : 

(1)  l.e  calrul  de  cholestérine  pure  reproduit  Allas,  pl.  XIV,  flg.  13,  ne  surnageait 
pas  même  après  un  an  de  conservation.  Hein  a  trouvé  la  densité  d'un  calcul  sem- 
blable de  1.0^7. 

(2,  Fabrice  de  Hilden,  cent.  4,  observ.  xliv. 

(3)  Malpighi,  Opem  omnià.  Londini,  1G8G. 

(4}  Walter,  Anatomisches  Museum.  Berlin,  179(î,  t.  I,  p.  93. 

(5)  H  -in,  Zeihchriß  für  ration.  Medizin,  vol.  IV,  p.  352. 

(G)  Meckel,  Mikrogeologie,  Ueber  Concremenle,  herausgegeben  von  Bill roth . 
Berlin,  p.  80. 
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4°  Calculs  simples,  homogènes.  —  Leur  texture  est  uniforme;  la 
cassure  présente  une  surface  terreuse  (Atlas,  pl.  XIV,  fig.  14),  sa- 
vonneuse ou  cristalline  (Allas,  pl.  XIV,  lig.  13). 

Dans  le  premier  cas,  ils  sont  formés  de  terres  ou  d'un  mélange 
intime  de  cboleslérine  et  d'une  combinaison  de  cholépyrrhine  avec 
la  chaux,  ou  bien  encore  de  résine  biliaire  et  de  sa  combinaison 
calcaire,  ou  de  cholcslérine  et  de  savons.  Dans  le  dernier  cas,  ils 
sont  constitués  par  des  cristaux  de  cholestérine  pure.  D'une  ma- 
nière générale,  on  rencontre  rarement  ces  concrétions  homogènes 
où  on  ne  dislingue  ni  noyau  ni  couche  corticale. 

2°  Calculs  composés  présentant  un  noyau.  —  Ces  concrétions  sont 
formées  d'un  noyau  central  entouré  d'une  zone  plus  ou  moins 
épaisse,  et,  ordinairement,  revêtues  à  l'exlérieur  d'une  écorce  en- 
veloppant la  couche  moyenne.  Ces  trois  parties  :  noyau,  couche 
moyenne  et  écorce,  sont  appréciables  sur  le  plus  grand  nombre  des 
calculs  biliaires;  il  est  rare  que  l'écorce  manque. 

Noyau.  —  Il  est  le  plus  souvent  brun  ou  noir,  et  est  formé  habi- 
tuellement par  un  composé  de  cholépyrrhine  et  de  chaux  lié  par 
du  mucus  ;  quelquefois  il  contient  aussi  du  cholale  de  chaux  ou  est 
formé  d'un  amas  de  cboleslérine.  Le  noyau  est  tantôt  plein,  tantôt 
fendillé  par  la  dessiccation,  et  alors  on  observe  le  plus  souvent 
dans  les  fentes  un  dépôt  de  cristaux  blancs  de  cholestérine  (Atlas, 
pl.  XIV,  fig.  7,  9,  Il  et  12). 

Ce  n'est  qu'exceptionnellement  qu'on  voit  des  corps  étrangers 
servir  de  noyau  aux  calculs  biliaires.  Bouisson  Ta  trouvé  formé 
par  un  petit  caillot  sanguin  ;  Lobstein  a  vu  chez  une  femme  de  68 
ans  un  lombric  mort  et  desséché  constituer  le  noyau  d'un  calcul  du 
canal  cholédoque  ;  il  rencontra  30  autres  lombrics  dans  les  conduits 
biliaires.  Sur  un  bœuf,  Bouisson  reconnut  dans  le  noyau  d'un  cal- 
cul biliaire  un  fragment  de  dislôme  hépatique;  enfin  Nauche  (1) 
découvrit  dans  la  vésicule  d'un  homme  un  calcul  de  la  grosseur 
d'une  noix,  qui  s'était  formé  autour  d'une  aiguille  de  2  centimètres 
de  longueur,  fixée  dans  la  paroi  de  la  vésicule. 

La  collection  de  Gœltingue  possède  un  calcul  biliaire,  pesant 
4  onces,  qui  s'était  développé  dans  un  abcès  du  foie  occasionné 
par  un  ulcère  perforant  de  l'estomac.  Nous  en  avons  trouvé,  Fuchs 
et  moi,  le  centre  formé  par  un  noyau  de  prune. 

En  général,  ces  cas  sonl  rares  ;  il  est  plus  commun  de  voir  un 
pelil  calcul  former  le  noyau  d'un  plus  gros.  Nous  représentons  ici 

(l)  Nauche,  Lancette  française,  17  sept.  1835. 
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(fig.  154),  un  exemple  de  cette  variété  emprunté  au  musée  de  Ber- 
lin; on  en  trouvera  un  autre  dans  l'atlas  (Atlas,  pl.  XÏV,  fig.  7). 

Ordinairement  il  n'existe  qu'un  noyau,  mais  il  y  a  des  cas  où  il 
s'en  trouve  plusieurs  dans  la  même  enveloppe.  Fauconneau-Du- 
fresne  en  a  vu  quatre  dans  un  calcul  de  forme  pyramidale,  Guil  - 
bert  (1)  cinq  dans  un  calcul  arrondi.  Ces  calculs  à  noyaux  multiples 
sont  ordinairement  formés  par  l'agglomération  de  petites  concré- 
tions. 

Dans  les  petits  calculs,  le  noyau  occupe  toujours  le  centre  ;  dans 
les  plus  volumineux,  l'accroissement  se  fait  souvent  d'une  façon 
inégale  et  le  noyau  est  excentrique,  comme  nous  le  montre  la  figure 
155,  où  la  stratification  n'existe  qu'à  une  des  extrémités  du 
calcul. 

Couche  moyenne.  —  C'est  celle  qui  est  appliquée  immédiatement 
sur  le  noyau  ;  elle  présente  ordinairement  un  aspect  strié,  et  est 
formée  de  cristaux  de  cholestérine,  qui  affectent  une  disposition 
radiée  et  sont  tantôt  purs,  Lantôt  mélangés  de  pigment.  Ordinaire- 
ment, outre  celte  disposition  radiée,  on  y  distingue  encore  une 


Fig.  150.  —  Calcul  biliaire  rayonné,     Fig.  157.  —  Calcul  radié,  avec  commence- 
à  couches  stratifiées  concentrique-  ment  de  stratification  à  droite* 

ment  autour  d'un  petit  calcul  cen- 
tral. 


stratification  concentrique,  qui  démontre  l'accroissement  des  cal- 
culs par  la  formation  de  couches  successives  (fig.  156  et  157). 

Il  est  rare  de  rencontrer  des  calculs,  dont  la  partie  moyenne 
présente  la  disposition  simple  de  lamelles  concentriques,  entourant 
le  noyau  à  la  manière  des  tuniques  du  bulbe  de  l'oignon  ;  Waller 
a  trouvé  celte  forme  sur  quelques  échantillons  peu  nombreux,  qu'il 
désigne  sous  le  nom  de  cholélilhes  lamellés  (2). 

(t)  Guilbert,  These,  1838. 

(2)  Walter,  loc.  cil.,  pl.  II,  fig.  192  et  235  ;  pl.  III,  fig.  238. 
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Dans  quelques  cas  la  couche  moyenne  ne  présente  pas  fie  struc- 
ture, elle  a  un  aspect  savonneux  ou  terreux,  et  on  n'y  trouve  ni 
stries  ni  slratitication. 

Écorce.  —  Elle. manque  dans  quelques  calculs.;  les  lamelles  de 
choleslérine,  qui  affectent  la  disposition  radiée,  se  prolongent  jus- 
qu'à la  surface,  où  elles  forment  des  saillies  mamelonnées  ou  des 
couches  dentelées  [Atlas,  pl.  XIV,  flg.  11). 

Mais  ce  sont  là  des  exceptions.  Dans  la  majorité  des  cas,  la  couche 
moyenne  est  revêtue,  d'une  écorce  plus  ou  moins  épaisse,  qui  se 
dislingue  nettement  par  .sa  couleur,  son  mode  de  slratitication  et  sa 
dureté.  Son  épaisseur  est  uniforme  [Atlas,  pl.  XIV,  fig.  12)  ou  devient 
plus  considérable  aux  extrémités,  quand  les  calculs  sont  allongés 
[Atlas,  pl.  XIV,  fig.  7)  ;  il  n'est  pas  rare  de  voir  aussi  cette  écorce 
couverte  de  saillies  mamelonnées  [Atlas,  fig.  7). 

L'écorce  présente  de  très-grandes  variétés  dans  sa  composition  ; 
on  y  trouve  : 

1°  De  la  choleslérine  qui,  le  plus  ordinairement,  recouvre  les 
calculs  arrondis  ou  polyédriques  de  couches  lisses,  horizontales, 
séparées  quelquefois  par  du  pigment,  et  leur  forme  une  enveloppe 
d'un  blanc  de  neige  ou  jaunâtre,  et  quelquefois  comme  satinée 
[Atlas,  flg.  19  ët  6)  ;  dans  d'autres  cas  celte  substance  forme  des 
saillies  granuleuses  [Atlus,  lig.  8). 

2°  Le  composé  de  cholépyrrhine  et  de  chaux,  qui  ne  forme  habi-. 
luellement  qu'une  couche  mince,  colorant  les  calculs  en  brun  ou 
en  noir  ; 

3°  Du  carbonate  de- chaux.  Ce  composé  forme  tanlôt  une  couche 
brune,  épaisse,  d'une  cassure  terreuse  [Atlas,  lig.  7),  lanlôt  une  en- 
veloppe blanche,  lisse,  formée  de  plusieurs  lamelles  séparées  par 
des  dépôls  de  pigment  (Atlas,  fig.  12);  enfin  la  surface  peut  élre 
mamelonnée  ou  denLelée,  lorsque  le  sel  calcaire  est  en  cristaux 
bacillaires  [Atlas,  fig.  8). 

Telles  sont  les  formes  principales  qu'affecte  l'écorce  des  calculs 
biliaires.  On  rencontre  exceptionnellement  des  cas  où  la  structure 
est  plus  complexe  :  quelquefois  les  mamelons  de  la  surface  sont  for- 
més de  carbonate  de  chaux  sur  un  des  côtés  et  de  granulations  de 
choleslérine  sur  l'autre,  ou  bien  les  parties  profondes  de  l'écorce 
sont  composées  de  couches  horizontales  de  choleslérine,  tandis 
qu'à  l'exiérieur  celle  substance  présente  une  cristallisation  radiée 
produisant  des  saillies  mamelonnées;  ou  enfin  il  se  fait  des  dépôls 
de  granulations  pigmenlaires,  aux  angles  el  sur  les  côtes  des  cal- 
culs polyédriques  formés  de  choleslérine  [Atlas,  fig.  14). 
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Outre  les  calculs  biliaires  proprement  dits,  on  rencontre  encore 
dans  l'appareil  excréteur  du  foie,  ainsi  que  Malier  l'a  mentionné  (1), 
des  dépôts  sous  forme  de  poussière  ou  de  gravier,  semblables  à 
ceux  des  voies  urinaires.  Ce  sable  biliaire  est  formé  tantôt  de  petits 
calculs,  tout  à  fait  semblables  pour  la  structure  à  ceux  d'un  plus 
grand  volume  (pl.  XIV,  fig.  6),  tantôt  de  dépôts  pulvérulents  et 
amorphes  de  matière  colorante,  de  résine  biliaire  et  de  cholesté- 
rine  mélangées  et  en  partie  conglomérées  par  le  mucus  des  voies 
biliaires  (Voy.  Observation  cxxxvi).  On  trouve  des  rudiments  de  ces 
dépôts,  presque  partout  où  le  produit  de  sécrétion  du  foie  a  stagné 
longtemps,  et  est  entré  en  décomposition.  Leur  étude  peut  con- 
duire à  plusieurs  explications  sur  les  conditions  de  la  genèse  des 
calculs  biliaires. 

IV.  —  Formation  des  calculs  biliaires. 

Les  anciens  médecins  expliquaient  la  formation  des  calculs 
biliaires,  d'une  manière  toute  mécanique,  par  l'épaississement  de 
la  bile  stagnante  (2);  plus  tard  on  admit  la  décomposition  ou  la 
coagulation  de  ce  liquide  par  des  acides.  Maclury,  et  après  lui 
Forbes,  pensèrent  que  les  acides  de  l'estomac  déterminaient  la 
coagulation  de  la  bile  dans  le  duodénum  et  dans  la  vésicule.  Il  y 
avait  plus  de  fondement  dans  l'opinion  de  Thenard,  qui  attribuait 
la  précipitation  de  la  matière  colorante  constituant  les  calculs  à  la 
diminution  dans  les  proportions  de  la  soude  renfermée  dans  la 
bile. 

Récemment  on  a  rattaché  l'origine  des  calculs  biliaires,  tantôt  à 
une  augmentation  dans  la  proportion  de  chaux  de  la  bile,  ce  qui 
déterminerait  une  précipitation  de  la  matière  colorante  à  l'état  de 
combinaison  calcaire  (3),  tantôt  à  une  décomposition  du  cholale  de 
soude,  qui  occasionnerait  une  précipitation  de  cholestérine  et  de 
matière  colorante  ;  tantôt,  enfin,  à  une  production  exagérée  de 
cholestérine  dans  le  foie  ou  dans  le  sang.  On  a  généralement  attri- 
bué une  influence  essentielle  au  catarrhe  des  voies  biliaires. 

La  bile  normale  contient,  à  l'état  de  dissolution,  toutes  les  sub- 
stances que  nous  avons  signalées  comme  parties  constituantes  des 

(1)  Haller,  Elem.  physiol.,  t.  VI,  p.  57G.  Etiam  arcnulœ  in  hepate  rcperiuntur. 

(2)  Iioerhaave  et  Van  Swieten  (Comment.,  t.  III,  p.  332),  Vatcr  (Disert,  de  cal- 
cuti  in  vesica  fellea  yeneratione.  Viteberga;,  1722).  «  Imo  nulluni  est  dubium,  bilem 
«  concretam  induratione  et  exsiccatione  findi,  et  in  plurafrustula  tot  calculoa  con- 
«  stituentia  diflïingi  posse.  » 

(Z)  Bramson. 

Freiucus,  3e  édit.  53 
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ealculs  biliaires,  à  l'exception  des  épilhéliums  et  du  mucus.  Il 
s'agit  donc  d'abord  de  rechercher  les  causes  qui  déterminent  la 
précipitation  des  substances  formant  les  premières  couches,  le 
noyau  du  calcul,  c'est-à-dire  de  la  cholépyrrhine,  isolée  ou  combi- 
née à  la  chaux,  du  cholale  de  chaux  et  de  la  cholestérine  ;  une 
aulre  question  se  présentera  ensuite,  à  savoir,  comment  ces  préci- 
pités s'agglomèrent  pour  constituer  des  calculs. 

L'épaississement  pur  et  simple  de  la  bile  ne  peut  pas  être  consi- 
déré comme  la  cause  de  la  précipitation  des  matériaux  constituant 
les  calculs;  ceux-ci  restent  en  dissolution  aussi  longtemps  que  la 
bile  n'éprouve  pas  d'altération,  et  ils  ne  commencent  à  se  déposer 
que  quand  le  cholate  de  soude  peu  stable  se  décompose  sous  l'in- 
fluence du  mucus  de  la  vésicule.  Les  premières  apparences  de  cette 
décomposition  se  manifestent  ordinairement  dans  la  bile  qui  a  sé- 
journé longtemps  à  l'intérieur  de  la  vésicule  (1);  la  stase  de  la  bile 
et  sa  décomposition  sont  par  conséquent  les  premières  causes  de  la 
formation  des  calculs. 

La  cholépyrrhine,  insoluble  dans  l'eau  à  l'état  de  pureté,  est  faci- 
lement dissoute  par  le  cholate  de  soude,  ainsi  que  par  tout  autre  li- 
quide alcalin.  La  décomposition  du  cholate  de  soude,  ainsi  que  le 
changement  de  réaction  de  la  bile,  devenant  acide  d'alcaline  qu'elle 

(1)  Labile  qui  a  séjourné  longtemps  dans  la  vésicule  présente  de  bonne  heure 
des  traces  de  décomposition,  surtout  lorsque  la  muqueuse  est  atteinte  de  catar- 
rhe. Souvent,  comme  Meckel  l'avait  déjà  observé,  elle  a  une  teinte  verte,  elle  est 
acide,  et  elle  forme  des  précipités  floconneux  d'un  rouge  brun  ou  d'un  brun  noir. 
A  l'examen  microscopique  on  y  trouve  : 

1.  Des  cellules  d'épithélium  provenant  de  la  vésicule,  isolées  ou,  plus  souvent, 
en  larges  plaques,  des  flocons  de  mucus  plus  ou  moins  fortement  pigmentés  ; 

2.  De  la  cholépyrrhine  en  cristaux  bacillaires  et  quelquefois  en  grains,  tantôt  noi- 
râtres, tantôt  d'un  rouge  brun  (Atlas,  pl.  XIV,  flg.  4)  ;  elle  se  dissout  dans  lechloro- 
forme  et  se  présente  après  l'évaporation  sous  les  formes  indiquées  flg.  1,  2  et  3  ; 

3.  Des  gouttelettes  transparentes,  claires  ou  brunes  auxquelles  adhèrent  des 
cristaux  de  pigment  ;  on  doit  les  considérer  comme  de  la  résine  biliaire  ; 

4.  De  la  cholestérine  en  cristaux  complets  ou  fragmentés  ; 

5.  Des  globules  arrondis,  formés  de  couches  concentriques  de  couleur  claire  ou 
brune  ; 

6.  Quelquefois,  surtout  lorsque  la  muqueuse  de  la  vésicule  a  été  le  siège  d'une 
inflammation  intense,  du  carbonate  de  chaux  en  cristaux  bacillaires,  en  sphères 
concentriques  ou  en  granulations  rayonnées.  Ces  formes  sont  représentées  Atlas, 
pl.  XIV,  fig.  5. 

Thudichum  (The  Lancet,  20  oct.  18C0)  a  étudié,  comme  l'avait  déjà  faitGorup- 
Bcsanez,  les  produits  résultant  de  la  décomposition  de  la  bile.  Il  trouva  que  ce 
liquide,  conservé  un  ou  deux  ans  dans  des  flacons,  devenait  acide  et  laissait  pré- 
cipiter un  sédiment  abondant,  d'un  brun  verdàtre.  Ce  sédiment  se  composait  de 
matière  colorante,  d'acide  cholique,  do  phosphate  de  chaux  et  de  magnésie  et  de 
mucus.  La  partie  liquide  contenait  du  cholate  de  soude,  de  la  taurine,  de  l'acétate 
de  soude  et  du  valéiianate  d'ammoniaque. 
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est  normalement,  entraînent  la  précipitation  de  la  cholépyrrhine. 
Aussi  lrouve-t-on  ordinairement  dans  la  bile  acide  des  cristaux  de 
cholépyrrhine  en  grande  abondance,  et  souvent,  en  même  temps, 
des  gouttelettes  de  résine  biliaire. 

La  cholestérine  se  dépose  aussi  dans  les  mêmes  conditions.  Ber- 
zelius  (I)  fait  déjà  remarquer  que  ce  corps  gras  biliaire  devient  libre, 
lorsqu'on  fait  digérer  de  la  bile  privée  de  mucus,  avec  de  l'acide 
sulfurique,  ce  qui  décompose  la  biline.  La  cholestérine  étant  main- 
tenue en  dissolution  par  le  cholate  de  soude  et  les  savons,  elle  doit 
se  déposer  lorsque  ceux-ci  se  décomposent.  J'ai  trouvé  une  quan- 
tité de  tablettes  de  cholestérine  dans  la  bile  verte,  contenue  dans 
des  kystes  du  foie  complètement  clos. 

Il  reste  à  décider  si  l'augmentation  de  la  quantité  de  cholestérine, 
que  contient  le  sang  dans  la  vieillesse,  entraîne  l'accroissement  de 
ses  proportions  dans  la  bile,  et  si  telle  est  en  partie  la  cause  de  la 
fréquence  plus  grande  des  calculs  à  cette  période  de  la  vie.  Gela  est 
plus  que  vraisemblable  ;  en  tout  cas,  la  sécrétion  biliaire  influe  sur 
la  proportion  de  cholestérine  dans  le  sang;  celle-ci  augmente  lors- 
que la  fonction  du  foie  diminue.  (Voy.  p.  98.) 

La  précipitation  de  la  matière  colorante,  de  la  résine  biliaire  et 
de  la  cholestérine  peut  donc  être  considérée  comme  la  conséquence 
de  la  décomposition  de  la  bile.  Mais  d'où  vient  la  chaux  à  laquelle 
sont  combinés  en  très-grande  partie  la  cholépyrrhine,  l'acide  cho- 
lique  et  les  acides  gras  dans  les  calculs?  D'après  mon  observation, 
elle  vient  essentiellement,  non  pas  du  foie,  mais  de  la  muqueuse  de 
la  vésicule  biliaire.  J'ai  trouvé  plusieurs  fois  la  face  interne  de  cette 
poche  couverte  d'innombrables  cristaux  de  carbonate  de  chaux,  et, 
dans  un  cas,  j'ai  vu  un  calcul  biliaire,  adhérent  à  la  paroi  vésicu- 
laire,  être  recouvert  de  grains  de  cholestérine  sur  sa  face  libre  bai- 
gnée par  la  bile,  tandis  que  toute  l'autre  face,  en  contact  avec  la 
muqueuse,  présentait  une  croûte  épaisse  de  carbonate  calcaire. 

On  ne  sait  pas  encore  positivement  si  la  bile  contient  un  excès  de 
chaux  dans  quelques  circonstances. 

Mais  la  formation  des  précipités  ne  suffit  pas  à  elle  seule  pour 
constituer  des  calculs  ;  ces  précipités  peuvent  être  entraînés  dans 
l'intestin  avec  le  contenu  de  la  vésicule  ;  pour  qu'ils  donnent  nais-, 
sance  à  des  calculs,  il  est  nécessaire  qu'ils  séjournent  longtemps 
dans  la  vésicule,  et,  sous  ce  rapport,  le  catarrhe  de  cet  organe  joue 
un  rôle  essentiel,  ainsi  que  Hein  et  Meckel  l'ont  avancé  avec  raison. 


(1)  Berzelius,  Zoochemie,  p.  521. 
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Les  conditions  qui  présidents  la  formation  du  noyau  ne  restent 
pas  toujours  les  mômes  dans  la  période  d'accroissement  du  calcul; 
elles  peuvent  changer  plusieurs  fois,  et  avec  elles  change  aussi  la 
composition  des  couches. 

Telles  sont,  dans  ce  qu'elles  ont  d'essentiel,  les  causes  de  la  for- 
mation des  calculs  biliaires;  mais  si  on  veut  pénétrer  dans  les  dé- 
tails, on  trouve  encore  bien  des  lacunes  à  combler.  Les  conditions 
dont  dépendent  la  différence  si  grande  dans  la  structure,  la  distri- 
bution et  la  direction  des  couches,  sont  inconnues.  H.  Meckel  a 
cherché  ingénieusement  à  prouver  que  des  métamorphoses  secon- 
daires ont  lieu  dans  les  calculs  comme  dans  certaines  formations 
géologiques.  D'après  cette  hypothèse,  tous  les  calculs  biliaires 
seraient  primitivement  amorphes  et  formés  de  dépôts  concentri- 
ques; plus  tard,  les  couches  se  fendillent,  quelques  parties  se  dissol- 
vent et  sont  remplacées  par  des  dépôts  cristallins  affectant  une  dis- 
position radiée  et  formant  des  espèces  de  filons  secondaires.  Ces 
métamorphoses  se  produiraient  au  centre  aussi  bien  qu'à  la  périphé- 
rie des  calculs.  Mais  cette  théorie  ne  peut  trouver  d'appui  solide 
dans  les  faits  principaux  acquis  par  l'observation. 

V.  —  Destruction  des  calculs  biliaires. 

Il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  calculs  qui  présentent  les  mar- 
ques d'une  destruction  commençante.  La  couche  corticale  de  cho- 
lestérine  a  disparu  sur  les  angles  et  sur  les  bords,  çà  et  là,  même 
sur  les  faces  des  calculs  polyédriques  (Atlas,  pl.  XIV,  üg.  19).  On 
trouve  sur  les  calculs  sphériques,  comme  dans  la  carie  des  os,  des 
pertes  de  substance,  des  corrosions,  qui  pénètrent  à  la  profondeur 
de  plusieurs  couches  (Atlas,  pl.  XIV,  ßg.  20).  Ce  sontlà  des  transfor- 
mations purement  chimiques,  dues  à  la  dissolution  partielle  de  la 
cholestérine  et  du  composé  de  colépyrrhine  et  de  chadx  par  la  bile 
alcaline.  Ce  résultat  est  impossible  lorsque  le  calcul  est  revêtu 
d'une  enveloppe  calcaire;  il  faudrait  alors  la  présence  d'un  liquide 
acide. 

Il  y  a  en  outre  des  cas  où  les  calculs  se  détruisent  en  se  fraction- 
nant; on  trouve  alors  des  fragments  de  structure  radiée,  des  seg- 
ments avec  lesquels  on  peut  reconstituer  des  pierres  sphériques  ou 
anguleuses.  J'ai  rencontré  de  ces  débris  dans  la  vésicule  biliaire  et 
dans  les  matières  fécales  (Observ.  cxlii)  . 

Ces  faits  ont  une  très-grande  valeur  pour  la  guérison  de  la  lithiase 
biliaire.  . .  J 


CORPS  ÉTRANGERS  DES  VOIES  DILIAIRES.  837 
VI.  —  Étiologie. 

1°  Age.  —  La  prédisposition  aux  calculs  biliaires  augmente  avec 
les  années;  ils  sont  rares  avant  30  ans,  et  on  ne  les  rencontre  qu'ex- 
ceptionnellement pendant  l'enfance.  Parmi  39S  cas  réunis  par  Hein, 
il  n'y  avait  que  15  individus  au-dessous  de  25  ans  et  3  au-dessous 
de  20  ans;  parmi  ces  derniers  il  se  trouvait  deux  filles  de  17  et 
18  ans,  et  un  garçon  de  16  ans.  Bouisson  a  trouvé  trois  calculs  dans 
la  vésicule  d'un  nouveau-né,  avec  un  rétrécissement  du  canal  cho- 
lédoque. Portal  (1)  rencontra  sur  un  enfant  de  25  jours,  mort  avec 
un  ictère,  plusieurs  calculs  dans  les  conduits  hépatiques  et  un  dans 
le  canal  cholédoque.  Le  même  auteur  mentionne  encore  deux  au- 
tres faits  semblables.  Gruveilhier  rapporte  aussi  des  observations  de 
calculs  biliaires  dans  la  première  année  de  la  vie  (2).  L'individu  le 
plus  jeune,  chez  lequel  j'ai  observé  cette  maladie,  était  une  jeune 
fille  de  7  ans,  atteinte  de  dégénérescence  cireuse  du  foie,  de  la  rate 
et  des  reins,  par  suite  d'une  coxalgie. 

2°  Sexe.  —  Les  femmes  sont  beaucoup  plus  exposées  à  cette  affec- 
tion que  les  hommes.  Cette  différence  avait  déjà  été  constatée  par 
F.  Hoffmann,  Haller,  Sœmmering,  Pinel  et  Walter  :  sur  620  cas, 
Hein  compta  377  femmes  et  243  hommes  ;  ce  qui  représente  à  peu 
près  le  rapport  de  3  :  2.  A  quoi  tient  cette  différence?  Est-ce  à 
l'existence  plus  sédentaire,  au  régime  végétal  ou  aux  fonctions 
sexuelles?  Il  est  impossible  de  le  dire. 

3°  Maladies  du  foie  et  des  voies  biliaires.  —  Celles  de  ces  maladies 
qui  gênent  l'excrétion  de  la  bile,  facilitent  la  formation  des  calculs. 
Tels  sont  les  carcinômes  du  foie  et  surtout  ceux  de  la  vésicule,  les 
adhérences  de  cette  poche  aux  parties  voisines,  qui  entravent  sa 
contraction  et  l'évacuation  de  son  contenu,  les  catarrhes  de  la  vési- 
cule, etc. 

4°  Vie  sédentaire.  —  Elle  agit  en  ralentissant  le  cours  de  la  bile. 
Tissot  mettait  la  lithiase  biliaireau  nombre  des  maladies  des  savants, 
et  Sœmmering  rapporte  qu'il  rencontra  très-fréquemment  des  cal- 
culs biliaires  chez  des  individus  longtemps  retenus  en  prison  à  Cas- 
sel  et  à  Mayence.  La  même  raison  l'ait  qu'on  les  observe  souvent 
après  une  longue  maladie  (3).  Glisson  avait  déjà  remarqué  que  les 
vaches  sont  plus  souventalteintes  de  calculs  biliaires  pendant  l'hiver, 
h  l'étable,  que  pendant  l'été,  au  pâturage. 

(1)  Portai,  Maladies  du  foie,  p.  325. 

'2)  Cruveilliier,  Anat.  pathologique  du  corps  humai),  liv.  XII,  p.  5. 

(3)  S.  Cooper.   
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5°  Erreurs  de  régime.  —  On  attribue  une  influence  nuisible  à 
une  alimentation  azotée  trop  abondante  et  à  l'usage  des  spiritueux. 
Il  faudrait  peut-être  faire  jouer  un  plus  grand  rôle  à  l'éloignement 
des  repas  et,  par  suite,  au  séjour  trop  prolongé  de  la  bile  dans  la 
vésicule. 

On  ne  saurait  admettre  comme  démontrée  l'existence  d'une  dia- 
thèsecalculeuse  biliaire,  fondée,  comme  la  diathèse  calculeuse  uri- 
naire,  sur  les  anomalies  dans  les  transformations  des  matériaux  de 
l'organisme.  Les  concrétions  biliaires  se  rencontrent  avec  les  con- 
stitutions les  plus  diverses,  et  leur  formation  dépend  bien  plus  de 
troubles  locaux  que  de  causes  générales.  Leur  coexistence  avec  des 
calculs  urinaires,  sur  laquelle  Baglivi,  Bianchi,  F.  Hoffmann,  etc., 
ont  appelé  l'attention,  peut  être  considérée,  comme  accidentelle. 

La  statistique  ne  nous  a  pas  encore  fait  savoir  si  les  calculs  bi- 
liaires sont  plus  fréquents  dans  certaines  contrées  que  dans  d'autres, 
et  si  les  conditions  du  sol  sont  capables  d'exercer  quelque  influence 
sur  leur  production.  On  ne  peut  attacher  d'importance  aux  données 
sur  lesquelles  on  se  fonde  pour  prouver  qu'ils  se  développent  de 
préférence  dans  les  endroits  où  les  eaux  se  chargent  de  sels  cal- 
caires. 

VIL  —  Siège. 

['  Les  calculs  biliaires  peuvent  se  trouver  partout  où  la  bile  se  ren- 
contre ;  on  les  voit  dans  tout  l'appareil  excréteur  du  foie,  depuis 
les  branches  d'origine  du  canal  hépatique,  sur  les  limites  des  acini, 
jusqu'à  l'embouchure  du  canal  cholédoque  dans  le  duodénum. 

1°  Calculs  biliaires  dans  le  foie  et  dans  les  hanches  du  cariai  hépa- 
tique. —  Ces  cas  sont  rares  ;  cependant  Morgagni  a  pu  compter  un 
certain  nombre  d'observateurs,  qui  avaient  trouvé  des  concrétions 
dans  le  foie  :  Plater,  Fallope,  Dodonœus,  Cölombus,  Ruysch,  etc., 
et,  à  notre  époque,  Portal,  Cruveilhier  (1),  Fauconneau-Dufresne, 
ont  mentionné  de  ces  faits  ;  moi-même  j'en  ai  rencontré  jusqu'à 
trois. 

Le  plus  souvent,  ce  sont  de  petits  grains  bruns  ou  noirs  (Voy.  Ob- 
serv.  cxxxvi)  qui  remplissent  en  très-grand  nombre  les  conduits  jus- 
qu'à leur  origine  ;  quelquefois  ce  sont  des  pierres  plus  volumineuses, 
arrondies,  rarement  ramifiées  comme  des  coraux,  et  donnant  une 
empreinte  des  conduits  tantôt  pleine,  tantôt  creuse  (2). 

Les  branches  du  canal  hépatique  qui  contiennent  ces  dépôts  pré- 

(1)  Cruveilhier,  Anat.  pathologique  du  corps  humain,  liv.  XII,  p.  5. 

(2)  Plater  et  Glisson,  Anatomia  hepaiis,  cap.  vu. 
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sentent  des  dilatations  uniformes  ou  eu  sac  ;  çà  et  là  elles  s'obli- 
tèrent, et  il  en  résulte  des  kystes  à  parois  épaisses  et  résistantes, 
qui  renferment  les  calculs  et  sont  entourés  par  la  substance  glan- 
dulaire normale,  ou  indurée  et  transformée  en  graisse,  ainsi  que 
Berlin  l'a  vu  (1). 

Il  est  rare  de  rencontrer  des  calculs  volumineux  enkystés  de  celte 
manière.  Pierquin  en  a  vu  un  de  la  grosseur  d'un  œuf  de  pigeon. 
J'ai  déjà  mentionné  plus  haut  un  calcul  du  volume  d'un  œuf  de 
poule,  qui  avait  à  son  centre  un  noyau  de  prune,  et  qui  se  trouvait 
dans  un  abcès  du  foie. 

Nous  avons  démontré,  dans  d'autres  parties  de  cet  ouvrage,  avec 
l'appui  d'observations,  que  les  calculs  pouvaient  provoquer  l'inflam- 
mation et  l'ulcération  de  la  muqueuse  des  conduits  biliaires,  ainsi 
que  des  abcès  du  foie,  et  la  pylépklébile. 

2°  Calculs  biliaires  du  canal  hépatique.  —  Les  calculs  se  fixent  ra- 
rement dans  ce  canal.  Yenant  des  branches  plus  petites  contenues 
dans  l'épaisseur  du  foie,  ils  descendent  facilement  dans  un  espace 
beaucoup  plus  large.  Andral,  Cruveilhier,  Wilson,  etc.,  ont  ren- 
contré, à  l'autopsie,  dans  le  canal  hépatique,  des  calculs,  soit  libres, 
soit  enclavés,  soit  retenus  par  la  présence  d'autres  concrétions  obs- 
truant le  canal  cholédoque.  En  général,  cependant,  ces  faits  sont 
rares.  Lorsque  le  canal-hépatique  est  fermé  par  des  calculs,  il  en 
résulte  une  stase  biliaire  étendue  à  tous  les  canaux  du  foie,  avec 
tous  les  accidents  qu'elle  entraîne  habituellement.  Ce  cas  ne  se 
distingue  de  l'oblitération  du  canal  cholédoque  que  par  l'absence 
de  distension  de  la  vésicule  biliaire.  Wolf  a  rapporté  une  observa- 
tion où  la  rupture  du  canal  hépatique,  après  de  violentes  coliques, 
amena  la  mort. 

3°  Calculs  de  la  vésicule  biliaire  et  du  canal  cystique.  —  C'est  dans 
la  vésicule  biliaire  que  les  calculs  se  rencontrent  le  plus  fréquem- 
ment et  en  plus  grande  quantité  ;  c'est  leur  principal  foyer  de  for- 
mation et  le  point  de  départ  habituel  des  nombreux  troubles  qu'ils 
peuvent  occasionner. 

En  première  ligne  figurent  les  altérations  de  la  vésicule  elle- 
même;  la  muqueuse  en  contact  avec  les  calculs  éprouve  une  irri- 
tation d'autant  plus  intense  que  la  surface  de  ces  corps  étrangers 
est  plus  inégale  et  plus  dure  ;  elle  devient  souvent  le  siège  d'ulcéra- 
tions (2),  qui  pénètrent  à  des  profondeurs  variables  et  perforent 

(1)  Berlin,  Nederl.  Tivhchrift,  t.  I,  p.  321. 

(2)  J'ai  vu  ces  ulcérations  recouvertes  de  groupes  épais  de  cristaux  d'hématoi- 
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quelquefois  complètement  les  parois.  En  outre,  on  peut  constater 
des  exsudations  diphlhériques  sur  la  muqueuse  de  la  vésicule  et  un 
liquide  purulent  dans  sa  cavité. 

D'autres  fois  les  parois  de  la  vésicule  s'hyperlrophient,  les  fibres 
musculaires  se  développent,  comme  celles  de  la  vessie  dans  les  ma- 
ladies de  cet  organe  (1),  la  face  interne  se  recouvre  d'un  réseau  de 
saillies,  qui  forment  des  poches,  où  des  calculs  peuvent  s'enchaton- 
ner  (2).  En  môme  temps  la  vésicule  contracte  souvent  des  adhé- 
rences avec  les  organes  voisins,  le  pylore,  le  duodénum,  le  côlon, 
les  parois  abdominales,  etc. 

Lorsque  la  vésicule  ne  renferme  qu'un  gros  calcul  qui  la  remplit, 
la  muqueuse  est  le  plus  ordinairement  lisse,  semblable  à  une  sé- 
reuse et  étroitement  ap- 
pliquée sur  le  calcul  ;  les 
fibres  musculaires  sont 
atrophiées  ;  la  séreuse 
est  opaline  etépaissie(3). 
On  rencontre  quelque- 
fois deux  ou  plusieurs 
Fig.  158.  calculs  volumineux,  qui 

se  réunissent  par  une 
sorte  d'articulation,  ou  bien  des  masses  considérables  de  con- 
crétions polyédriques  (4).  Il  est  rare  de  trouver  plusieurs  calculs 
enkystés  dans  des  poches  isolées.  Dans  ces  conditions,  le  col  de  la 
vésicule  est  ordinairement  oblitéré  ;  celte  poche  ne  contient,  outre 
les  calculs,  qu'une  quantité  peu  considérable  de  matière  graisseuse 
grisâtre,  ou  d'un  liquide  visqueux  semblable  à  la  synovie.  La  vési- 
cule se  trouve  ainsi  effacée  complètement  ;  les  calculs  deviennent 
inoffensifs  et  peuvent  séjourner  longtemps  dans  l'économie  sans 
occasionner  de  troubles. 
Les  calculs  peuvent  sortir  de  la  vésicule,  ou  parle  canal  cystique 

dine.  On  trouvera  plus  loin  {Observation  cxlv)  un  exemple  de  cicatrices  de  la 
membrane  muqueuse,  dues  à  la  présence  de  calculs. 

(1)  Amussat  (Louis),  Mém.  ou  Recherches  nnatomico-paihologiques.'Vaxls,  1826. 
Andral. 

(2)  Dans  quelques  cas,  les  calculs  paraissent  se  développer  dans  les  glandes  de  la 
muqueuse  de  la  vésicule,  que  Luschka  a  décrites  avec  précision  dans  ces  derniers 
temps.  Elles  sont  situées  dans  la  paroi  de  l'organe  et  ne  sontrcconnnissables  à  sa 
face  interne,  que  par  un  point  de  couleur  foncée,  qui  paraît  correspondre  à  l'orifice 
glandulaire.  Morgagni  en  fait  déjà  mention  dans  la  31e  lettre  de  son  grand  ouvrage. 

(3)  Voyez  plus  haut  l'athérôme  delà  vésicule  biliaire. 

(\)  Morgagni  rapporte  une  observation,  où  il  existait  une  de  ces  masses  pesant 
onces  H1  et  formée  de  GO  calculs  pentaédriques. 
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qui  les  conduit  dans  le  canal  cholédoque,  ou  par  une  fistule  com- 
muniquant avec  l'estomac,  avec  l'intestin,  et  même  directement 
avec  l'extérieur,  à  travers  les  parois  abdominales.  Le  plus  souvent 
ils  s'engagent  dans  le  canal  cystique  et  occasionnent,  en  traversant 
ce  conduit  étroit  et  sinueux,  des  douleurs  semblables  à  des  coliques, 
sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus  loin.  Dans  ce  déplacement,  ils 
sont  entraînés  avec  la  bile  par  la  contraction  des  fibres  musculaires 
de  la  vésicule  et  des  muscles  abdominaux.  Les  petites  concrétions 
passent  aisément  ;  mais  les  plus  volumineuses  ont  d'abord  à  effacer 
les  valvules  du  canal  cystique,  et  à  lui  faire  subir  une  dilatation 
graduelle  avant  de  pouvoir  s'échapper.  Il  n'est  pas  rare  que  des  cal- 
culs volumineux  s'engagent  par  une  de  leurs  extrémités,  et  restent 
enclavés  de  manière  à  ne  pouvoir  ni  avancer  ni  rétrograder.  De  pe- 
tites concrétions  se  fixent  quelquefois  entre  les  plis  des  valvules, 
s'accroissent  aux  dépens  de  la  bile,  qui  les  baigne  en  traversant  le 
canal,  et  peuvent  atteindre  là  un  volume  notable. 

L'enclavement  des  calculs  dans  le  canal  cystique  occasionne, 
lorsqu'il  ne  cesse  pas  rapidement,  une  inflammation  aboutissant 
le  plus  ordinairement  à  l'oblitération,  mais  devenant  quelquefois 
assez  violente  pour  envahir  le  péritoine  ou  amener  des  pertes  de 
substances  gangréneuses,  suivies  d'épanchemenl  de  la  bile  dans  la 
cavité  abdominale.  Bretonneau  a  observé  cette  dernière  termi- 
naison. 

L'oblitération  du  col  de  la  vésicule  entraîne  à  sa  suite  le  genre  de 
lésion,  que  nous  avons  décrite  sous  le  nom  à'hydropisie  de  la  vésicule 
biliaire  (p.  796). 

A°  Calculs  du  canal  cholédoque.  —  C'est  par  cette  voie  que  s'échap- 
pent tous  les  calculs  qui  abandonnent  le  foie,  qu'ils  aient  pris  nais- 
sance dans  les  racines  du  canal  hépatique  ou  dans  la  vésicule  ;  il  n'y 
a  d'exception  que  pour  ceux  qui  se  frayent  un  passage  à  l'extérieur 
en  perforant  les  organes.  Habituellement,  les  calculs  engagés  dans 
le  canal  cholédoque  l'oblitèrent  complètement,  et  suspendent  le 
cours  de  la  bile  tant  que  dure  leur  séjour.  Le  liquide  biliaire  ne 
trouve  de  passage  que  quand  les  concrétions  sont  petites,  ou  lorsque 
les  calculs,  plus  volumineux,  ont  une  forme  anguleuse.  Ces  corps 
étrangers  peuvent  aussi  se  fixer  en  ce  point,  comme  clans  le  canal 
cystique  ;  ordinairement  cet  arrêt  a  lieu  dans  la  partie  inférieure 
étroite  du  conduit,  et  alors,  non-seulement  le  cours  de  la  bile,  mais 
encore  le  cours  du  liquide  pancréatique  se  trouvent  interrompus. 
L'oblitération  du  canal  cholédoque  entraîne  les  conséquences  sur 
lesquelles  nous  nous  sommes  déjà  arrêté,  c'est-à-dire  la  dilatation 


842  MALADIES  DES  VOIES  BILIAIRES. 

des  canaux  biliaires  jusqu'à  leur  origine,  la  distension  de  la  vési- 
cule, etc.,  altérations  qui  augmentent  avec  la  durée  de  l'obstruction 
{Observ.,  cxli). 

Eu  outre,  il  n'est  pas  rare  de  voir  les  calculs  amener  l'inflamma- 
tion du  canal,  son  ulcération  et  une  perforation  qui  conduit  dans  la 
cavité  péritonéale  ou  dans  le  duodénum  (Observation  cxlvi).  Celte 
ulcération  peut  se  cicatriser  dans  des  cas  heureux;  mais  c'est  en- 
core en  laissant  le  plus  ordinairement  à  sa  suite  un  rétrécissement 
ou  une  oblitération  du  canal  cholédoque. 

VIII.  —  Symptômes. 

1°  Les  troubles  par  lesquels  se  manifeste  la  présence  des  calculs 
dans  le  foie  et  dans  les  racines  du  canal  hépatique,  sont  ordinaire- 
ment mal  déterminés.  Ils  consistent  en  douleurs  sourdes,  le  plus 
souvent  limitées  au  foie,  s'irradiant  assez  rarement  vers  les  régions 
scapulaire  et  lombaire,  ou  vers  l'abdomen,  disparaissant  par  inter- 
valles pour  se  reproduire  ensuite.  Le  volume  du  foie  n'éprouve  pas 
des  modifications  sensibles,  l'ictère  fait  ordinairement  défaut  et  ne 
se  montre  que  quand  de  gros  conduits  sont  oblitérés.  Il  survient 
habituellement  des  troubles  gastriques,  et  de  légers  écarts  de  ré- 
gime occasionnent  des  vomissements  ou  des  douleurs  dans  l'hypo- 
chondre  droit.  Quand  les  conduits  biliaires  sont  le  siège  d'une 
violente  irritation,  on  observe  des  accès  de  frisson  suivis  de  chaleur 
et  de  sueurs  ;  ces  accès  sont  d'autant  plus  faciles  à  confondre  avec 
ceux  d'une  fièvre  intermittente,  que  l'ictère  et  les  aulres  symptômes 
d'affection  du  foie  font  défaut.  Dans  un  cas  de  ma  pratique,  j'ai 
longtemps  employé  le  sulfate  de  quinine  sans  succès,  et  la  cause 
des  accès  de  frisson  ne  se  révéla  qu'à  l'autopsie  ;  les  branches  d'o- 
rigine du  canal  hépatique  contenaient  une  grande  quantité  de  cal- 
culs, dont  la  grosseur  atteignait  celle  d'un  haricot  ;  le  parenchyme 
glandulaire  était  sain.  Lorsque  les  conduits  s'ulcèrent,  qu'il  se  dé- 
veloppe des  abcès  du  foie  ou  que  la  veine  porte  s'enflamme,  on 
observe  les  symptômes  par  lesquels  ces  altérations  se  traduisent 
ordinairement. 

On  ne  peut  diagnostiquer  sûrement  la  présence  des  calculs  dans 
le  foie  que  dans  des  conditions  très-favorables. 

2°  Les  choses  se  passent  de  la  môme  manière  pour  les  calculs  du 
canal  hépatique;  ce  n'est  que  lorsqu'ils  sont  enclavés  qu'ils  occa- 
sionnent des  douleurs  locales  et  les  symptômes  d'une  stase  biliaire, 
qui  se  traduit  par  l'ictère  et  la  tuméfaction  du  foie,  et  ne  se  distingue 
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de  celle  qui  est  due  à  l'oblitération  du  canal  cholédoque,  que  par 
l'absence  de  la  dilatation  de  la  vésicule. 

3°  Des  calculs  peuvent  séjourner  longtemps  dans  la  vésicule  bi- 
liaire sans  révéler  leur  présence  par  aucun  trouble  (1).  Cela  est  sur- 
tout vrai  pour  les  petites  concrétions;  lorsque  les  calculs  sont  plus 
volumineux,  ou  qu'il  y  en  a  un  grand  nombre,  ils  déterminent  un 
catarrbe  ou  une  inflammation  des  parois  de  la  vésicule,  qui  s'ac- 
compagnent de  douleurs  ordinairement  sourdes  et  gravatives,  quel- 
quefois plus  vives  et  s'irradiant  vers  l'épigastre,  l'épaule  droite,  la 
région  lombaire  ou  la  hanche.  En  même  temps  la  vésicule  se  tuméfie 
et  devient  accessible  au  toucher,  ce  qu'il  faut  attribuer  à  ce  que  son 
corps  s'oblitère  temporairement  par  le  gonflement  inflammatoire 
de  la  muqueuse.  Ces  accidents  surviennent  particulièrement  après 
de  violents  efforts,  des  voyages  à  cheval  ou  en  voiture,  sur  un  sol 
inégal,  des  excès  de  table,  etc.,  et  ils  disparaissent  par  le  repos. 

Quand  l'ulcération  amène  la  rupture  de  la  vésicule,  on  observe  les 
symptômes  bien  connus  de  la  péritonite  par  perforation,  dont  la  ter- 
minaison presque  constante  est  la  mort. 

Assez  souvent  un  examen  attentif  permet  de  reconnaître  directe- 
ment la  présence  des  calculs  dans  la  vésicule,  lorsque  sa  situation  la 
rend  accessible  à  la  palpation.  Les  pierres  les  plus  volumineuses 
donnent  alors  la  sensation  de  corps  durs  ;  lorsqu'il  y  en  a  plusieurs, 
on  distingue  à  l'oreille  et  au  toucher  leur  choc,  qui  produit  un  bruit 
de  soupape  ou  de  craquement  (2). 

4°  Les  symptômes  deviennent  beaucoup  plus  saillants  lorsque  les 
calculs  s'engagent  dans  le  canal  cystique  pour  sortir  de  la  vésicule. 
A  moins  que  les  concrétions  ne  soient  très-petites,  elles  rencontrent 
des  obstacles  dans  ce  canal  étroit,  muni  de  replis  plus  ou  moins 
proéminents;  la  membrane  muqueuse  du  conduit  est  violemment 
irritée,  les  fibres  musculaires  éprouvent  des  contractions  doulou- 
reuses, et  il  se  développe  un  ensemble  de  phénomènes  qu'on  a  cou- 
tume de  désigner  sous  le  nom  de  coliques  hépatiques.  Ces  accidents 
ont  habituellement  leur  point  de  départ  dans  le  canal  cystique,  ra- 
rement dans  le  canal  cholédoque,  beaucoup  plus  large  et  plus  ex- 
tensible, dont  l'orifice  duodénal  seul  peut  présenter  des  obstacles  au 
passage  des  calculs. 

(1)  D'après  les  observations  que  j'ai  recueillies  à  l'aulopsie  et  au  lit  du  malade, 
les  cas  dans  lesquels  le3  calculs  de  la  vésicule  donnent  naissance  à  des  troubles 

!  morbides,  forment  le  plus  petit  nombre  ;  on  les  trouve  le  plus  souvent  sans  qu'ils 
aient  manifesté  leur  présence  par  aucun  malaise. 

(2)  J.  L.  Petit  comparait  ce  bruit  à  celui  qui  se  produit  lorsqu'on  agite  un  sac 
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Les  symptômes  de  la  colique  hépatique  commencent  ordinaire- 
ment quelques  heures  après  le  repas,  au  moment  où  l'arrivée  du 
chyme  provoque  l'évacuation  du  contenu  de  la  vésicule  dans  le 
duodénum;  il  est  plus  rare  de  les  voir  venir  à  la  suite  de  violentes 
contractions  musculaires  faites  pour  lever  des  objets  pesants  ou  à 
l'occasion  d'émotions.  Chomel  et  Fauconneau-Dufresne  mentionnent 
des  cas  où  les  accès  de  coliques  revenaient  tous  les  mois  avec  les 
règles. 

Lorsque  les  calculs  du  canal  cystique  sont  enclavés,  il  survient  des 
douleurs  qui  siègent  sur  le  bord  du  foie,  à  Pépigastre,  et  sont  ordi- 
nairement accompagnées  de  nausées  et  de  vomissements.  Ces  dou- 
leurs, en  général,  sont  violentes,  térébrantes  ou  brûlantes;  ou  bien 
elles  donnent  la  sensation  de  quelque  chose  qui  se  déchirerait  dans 
l'abdomen  ;  elles  s'étendent  quelquefois  aux  deux  hypochondres, 
s'irradient  vers  le  dos,  l'épaule  droite,  le  cou,  etc.  Il  y  a  en  même 
temps  une  grande  agitation;  les  malades  se  retournent  de  tous  les 
côtés,  cherchant  vainement  du  soulagement  dans  un  changement  de 
position.  Chez  les  personnes  irritables  on  observe  des  contractions 
réflexes,  qui  peuvent  devenir  très-violentes  et  prendre  les  caractères 
des  convulsions  épileptiques  (I).  Celles-ci,  d'après  Duparcque  (2), 
partent  quelquefois  du  côté  droit,  et  commencent  par  de  violents 
spasmes  des  muscles  abdominaux,  qui  s'étendent  graduellement 
aux  muscles  des  extrémités  inférieures,  de  la  poitrine,  du  cou  ét 
des  bras.  Il  se  développe  ainsi  des  convulsions  cloniques  de  toute 
la  moitié  droite  du  corps,  qui  amènent  la  perte  de  connaissance. 
La  violence  des  douleurs  peut  déterminer  chez  les  personnes  faibles 
la  syncope  ou  le  délire.  Portai  (3)  rapporte  deux  cas  où  la  mort 
survint  dans  le  paroxysme  de  la  douleur,  sans  que  l'autopsie  ait 
montré  d'autres  lésions  que  des  calculs  biliaires  enclavés.  Le  vo- 
missement, qui  survient  ordinairement  de  bonne  heure,  ramène 
des  aliments  à  demi  digérés  ou  des  matières  bilieuses;  quelque- 
fois il  est  opiniâtre  et  d'une  violence  inquiétante  ;  il  y  a  habituelle- 
ment de  la  constipation;  le  ventre  présente  un  gonflement  lympa- 
nique. 

A  l'examen  on  trouve  la  région  de  la  vésicule  tendue,  dure  et 
sensible  au  toucher  ;  on  arrive  souvent  à  limiter  par  la  palpalion, 

de  noix.  L'emploi  du  stéthoscope  peut  rendre  ici  des  services.  —  Voy.  Martin  So- 
lon,  llull.  de  thérapeutique,  15  avril  1849.  ' 

(1)  Nous  avons  déjà  vu  que  l'irritation  des  voies  biliaires  par  des  lombrics  pou- 
vait produire  les  mêmes  symptômes. 

(2)  Duparcque,  Revue  médicale,  avril  1S44. 

(3)  Portai,  Maladies  du  foie,  p.  170,  Observ.  C  et  E. 
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les  contours  de  la  vésicule  dislendue  (Observ,  cxliii,  c-xliv,  cxly  et 
cxLViii).  Dans  les  premiers  moments  l'ictère  manque,  d'habitude, 
ou  est  léger;  il  ne  devient  plus  prononcé  que  vers  la  fin  de  l'accès, 
quand  le  calcul  remplit  le  canal  cholédoque,  et  oppose  un  obstacle  à 
l'écoulement  de  la  bile. 

Dans  plusieurs  cas  de  ma  pratique,  le  début  de  la  colique  hépa- 
tique fut  accompagné  par  un  accès  de  frisson  intense  (1)  souvent 
suivi  de  chaleur  et  de  sueur;  la  température  s'élevait  de  37,5  à  40, S, 
le  pouls  de  92  à  120.  Des  accès  semblables  revinrent  à  des  inter- 
valles irréguliers  avec  chaque  mouvement  d'exacerbationde  la  dou- 
leur, jusques  après  la  disparition  des  accidents,  par  l'issue  du 
calcul  [Observ.  cxlii).  Ordinairementle  système  circulatoire  prend  peu 
de  part  à  l'excitation  produite  par  les  douleurs  ;  le  pouls  est  le  plus 
souvent  faible  et  conserve  sa  fréquence  normale  :  il  est  souvent  ra- 
lenti, rarement  accéléré  (2).  Il  y  a  des  cas  exceptionnels  ou  de  vio- 
lentes palpitations  cardiaques,  des  pulsations  énergiques  de  l'aorte 
abdominale,  des  congestions  cérébrales,  des  hémorrhagies  nasales, 
etc.,  accompagnent  la  colique  hépatique. 

La  violence  de  la  colique  hépatique  varie  considérablement,  sui- 
vant le  volume,  la  dureté  et  les  inégalités  de  surface  des  calculs, 
suivant  la  largeur  et  la  longueur  du  canal  cystique,  le  développe- 
ment plus  ou  moins  considérable  de  ses  valvules,  le  degré  d'irrita- 
bilité du  malade.  Généralement  les  premiers  accès  sont  les  plus 
violents;  ensuite  les  calculs  traversent  plus  aisément  les  conduits 
dilatés  par  le  passage  de  ceux  qui  les  ont  précédés. 

La  durée  de  la  colique  hépatique  est  sujette  à  de  très-grandes 
variations  ;  elle  peut  disparaître  en  quelques  heures,  ou  se  prolon- 
ger un  certain  nombre  de  jours.  Dans  ce  dernier  cas,  elle  présente 
des  rémissions;  les  douleurs  ont  des  retours  brusques,  jusqu'à  ce 
que  la  dilatation  des  conduits  soit  suffisante  pour  laisser  passer  le 
calcul.  J'ai  vu  dans  un  cas  les  exacerbations  revenir  tous  les  jours, 
dans  l'après-midi,  jusqu'à  ce  qu'on  trouvât  le  calcul  dans  les  selles 
sous  forme  de  détritus. 

La  contraction  des  fibres  musculaires  de  la  vésicule  et  des  mus- 

(1)  Budd  rattache  avec  raison  cet  accident  au  frisson,  qui  se  produit  à  l'occasion 
d'une  violente  irritation  de  la  muqueuse  de  l'urètre  par  le  cathéter,  une  bougie,  etc. 

(2)  Les  assertions  des  auteurs  relativement  aux  caractères  que  présente  le  pouls 
dans  la  colique  hépatique  sont  très-variables  :  0.  Wolf  attache  une  très-grande  im- 
portance au  ralentissement  du  pouls  comme  élément  de  diagnostic,  et  il  s'appuie 
sur  les  observations  de  Coe  de  Heberden  et  de  Pemborton,  qui  s'accordent  avec 
les  siennes.  Dufresne  signale  le  pouls  comme  étant  petit  et  fréquent  ;  Dudd  le 
donne  comme  petit  et  lent.  —  Voy.  Observations  cxlii  et  suivantes. 
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cles  des  parois  abdominales  ne  suffit  pas  toujours  pour  expulser  le 
calcul  à  travers  le  cana'l  cystique  ;  il  reste  parfois  enclavé,  et  ferme 
complètement  le  col  de  la  vésicule  ;  alors  les  accès  de  coliques 
cessent  graduellement,  il  ne  reste  qu'un  sentiment  de  pression, 
ou  quelques  élancements ,  et  la  vésicule  subit  les  altérations 
que  nous  avons  décriLes  sous  le  nom  d'hydropisie  de  la  vésicule 
biliaire.  Mais  l'accès  de  colique  hépatique  peut  aussi  se  terminer 
par  la  mort,  ainsi  que  Flandin,  Bogros  etCruveilhier  en  ont  vu  des 
exemples. 

La  propagation  d'une  inflammation  intense  aux  organes  voisins, 
et  la  gangrène  des  conduits,  l'une  et  l'autre  mortelles,  se  révèlent  : 
la  première,  par  les  symptômes  de  la  péritonite;  la  seconde,  d'après 
l'observation  de  Bretonneau,  par  un  collapsus  rapide. 

Quelquefois  les  concrétions  déjà  engagées  dans  le  canal  cystique 
rétrogradent  jusque  dans  la  vésicule,  et  la  bile  reprend  son  cours 
normal  jusqu'à  ce  que  l'obstacle  se  reproduise.  Ceci  explique  pour- 
quoi on  cherche  souvent  en  vain  des  calculs  dans  les  évacuations 
après  les  coliques  hépatiques. 

5°  La  présence  des  calculs  dans  le  canal  cholédoque  occasionne 
ordinairement  moins  de  troubles  que  dans  le  canal  cystique.  Lors- 
que le  corps  étranger  a  atteint  le  canal  commun,  la  douleur  dimi- 
nue et  ne  revient  avec  une  nouvelle  violence  que  quand  il  arrive  à 
l'orifice  duodénal.  Pendant  tout  son  séjour  dans  ce  canal,  la  bile 
cesse  plus  ou  moins  complètement  de  couler  dans  l'intestin,  et  il  se 
développe  un  ictère  d'autant  plus  intense,  que  l'obstacle  existe  de- 
puis longtemps.  Quelquefois  la  bile  passe  à  côté  des  calculs,  lors- 
qu'ils n'obstruent  pas  entièrement  le  canal,  à  cause  de  leur  forme 
anguleuse  ou  de  leur  petit  volume;  alors  l'ictère  reste  peu  intense, 
quoiqu'il  puisse  s'échapper  un  grand  nombre  de  concrétions.  En 
outre,  il  y  a  des  cas  où  la  sécrétion  du  foie  se  fraye  un  passage,  à 
travers  des  agglomérations  de  calculs,  dans  le  canal  cholédoque  ; 
de  sorte  que  l'ictère  cesse,  quoique  les  calculs  soient  stationnai- 
les.  Dès  que  les  concrétions  sont  arrivées  dans  le  duodénum, 
les  accidents  si  pénibles  cessent  tout  à  coup,  les  malades  se  sentent 
pour  ainsi  dire  renaître,  les  évacuations  reprennent  leur  teinte 
foncée,  deviennent  plus  faciles,  l'ictère  s'efface  en  quelques 
jours.  Si,  à  ce  moment,  on  tamise  les  matières  des  selles  avec  soin, 
il  est  rare  qu'on  ne  trouve  pas  les  calculs,  tantôt  à  l'état  isolé, 
tantôt  en  grand  nombre.  Pujol  en  a  compté  environ  un  cent,  qui 
avaient  été  rendus  immédiatement  après  la  terminaison  de  la  co- 
lique. 
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Quelques  malades  faibles  ne  se  remettent  que  lentement;  un  sen- 
timent d'affaissement,  une  douleur  à  l'épigastre,  des  troubles  di- 
gestifs, etc.,  persistent  quelquefois  des  semaines  entières  avant  que 
le  rétablissement  soit  complet. 

Quand  l'oblitération  du  canal  cholédoque  par  les  calculs  dure 
longtemps,  on  observe  toutes  les  conséquences  de  la  stase  biliaire, 
telles  que  nous  les  avons  déjà  décrites  ;  le  foië  augmente  de  volume, 
les  conduits  et  la  vésicule  se  dilatent,  l'ictère  augmente  graduelle- 
ment. Cet  état  peut  durer  des  mois(l),  et  même  des  années,  avant 
que  la  stase  biliaire  se  termine  par  la  mort,  ou  que  les  calculs  ar- 
rivent dans  l'intestin.  Dans  ce  dernier  cas,  il  afflue  tout  à  coup  dans 
le  duodénum  une  grande  quantité  de  bile;  des  coliques  survien- 
nent avec  une  diarrhée  et  quelques  vomissements  bilieux.  Les  con- 
duits et  la  vésicule,  dont  la  contractilité  a  été  affaiblie,  restent 
alors  longtemps  dilatés.  De  cette  atonie  de  l'appareil  excréteur  du 
foie,  il  résulte  que,  malgré  l'absence  d'obstacles,  la  bile  s'accumule 
dans  la  vésicule,  jusqu'à  ce  que  le  regorgement,  ou  une  pression 
extérieure,  verse  une  partie  de  son  contenu  dans  le  duodénum. 
J.-L.  Petit  et  Cruveilhier  ont  signalé  des  faits  de  cette  nature.  Le 
malade,  observé  par  Petit,  avait  conservé,  après  de  violents  accès  de 
coliques  hépatiques,  un  développement  considérable  de  la  vésicule 
biliaire,  qui  avait  perdu  graduellement  sa  sensibilité;  ce  qui,  du 
reste,  occasionnait  peu  de  gêne.  La  tumeur  diminuait  et  augmen- 
tait alternativement;  dans  ce  dernier  cas,  elle  déterminait  un  sen- 
timent de  tension  disparaissant  dès  que  le  malade  exerçait  une 
compression  qui  était  suivie  de  selles  fortement  bilieuses.  Parfois  la 
tumeur  diminuait  sans  pression  extérieure,  et  il  survenait  des 
tranchées  et  une  diarrhée  bilieuse,  tandis  qu'il  existait  habituelle- 
ment une  constipation  opiniâtre. 

Les  choses  ne  se  passent  pas  aussi  bien  dans  tous  les  cas  ;  il  peut 
arriver  que  la  vésicule  distendue  s'enflamme  et  prenne  un  déve- 
loppement énorme,  en  provoquant  de  violentes  douleurs  accompa- 
gnées de  fièvre.  Alors  elle  contracte  ordinairement  des  adhérences 
avec  les  parois  abdominales  ou  l'intestin,  et  s'ouvre  à  l'intérieur  ou 
à  l'extérieur,  en  déterminant  une  fistule  biliaire  externe  ou  interne(2). 
La  rupture  peut  aussi  s'effectuer  dans  la  cavité  abdominale,  et  être 
suivie  d'une  péritonite  mortelle. 

(1)  J'ai  traité  une  dame  chez  laquelle,  après  des  accès  de  coliques  répétés,  le 
canal  cholédoque  resta  oblitéré  pendant  sept  mois,  jusqu'à  ce  que  l'emploi  pro- 
longé de  l'eau  de  Carlsbad  expulsât  les  calculs  et  amenât  la  guérison. 

(2)  Voy.  Fistules  biliaiiiks,  p.  850. 


848  MALADIES  DES  VOIES  BILIAIRES. 

J'ai  rapporté  (p.  797)  un  cas,  où  j'obtins  la  guérison  par  la  ponc- 
tion de  la  vésicule  fortement  distendue,,  et  menaçant  de  se  rompre 
dans  le  péritoine. 

Calculs  biliaires  dans  Vintestin.  —  Les  calculs  biliaires  arrivent 
dans  l'intestin,  soit  par  le  canal  cholédoque,  soit  par  un  travail  d'ul- 
cération, qni  a  établi  des  adhérences  entre  les  voies  biliaires  et  le 
tube  digestif.  Lorsque  leur  passage  se  fait  par  les  voies  naturelles 
en  s'accompagnanl  des  symptômes  de  la  colique  hépatique,  ils  sont 
ordinairement  entraînés  par  les  selles,  sans  occasionnerde  troubles; 
leur  volume  est  alors  le  plus  souvent  trop  faible  pour  qu'ils  déter- 
minent des  lésions  dans  le  tube  intestinal.  Il  y  a  cependant  des 
exceptions  ;  en  effet,  des  calculs  volumineux  peuvent  traverser  les 
conduits  biliaires  dilatés  ;  de  plus,  certains  calculs  se  recouvrent  de 
nouvelles  couches  et  s'accroissent  dans  l'intestin;  enfin,  de  petites 
concrétions  peuvent  pénétrer  dans  l'appendice  vermiculaire,  et  y 
déterminer  des  désordres  graves.  Quoi  qu'il  en  soit,  les  gros  calculs, 
arrivant  dans  l'intestin  par  ulcération,  offrent  en  général  plus  de 
dangers  que  les  autres. 

Les  calculs  entraînés  avec  les  selles  se  trouvent  tantôt  isolés, 
tantôt  disséminés  en  très-grand  nombre  dans  les  matières  fécales; 
quelquefois  ils  sont  réunis  en  pelotons  durs,  ou  mélangés  avec  de 
la  bile  ou  du  sang.  Dans  des  cas  exceptionnels,  on  ne  rencontre  que 
des  fragments  petits  et  d'une  teinte  foncée,  sans  forme  déterminée; 
d'autres  fois,  au  contraire,  les  matières  fécales  contiennent  des 
pierres  très-volumineuses.  "Walter  (1)  a  représenté  un  calcul,  gros 
comme  un  œuf  de  pigeon,  rendu  par  cette  voie  ;  Pujol  en  a  aussi 
observé  un  semblable;  Petit  en  a  vu  un  de  la  grosseur  d'un  œuf 
de  poule,  dont  l'évacuation  eut  lieu  à  la  suite  de  coliques  pro- 
longées. On  peut  rencontrer  des  quantités  considérables  de  con- 
crétions, ainsi  que  nous  le  voyons  dans  le  cas  de  Bermond  (2),  où 
le  malade  rendit  uue  masse  de  calculs  agglomérés,  et  à  facettes, 
dont  l'ensemble  atteignait  le  volume  des  deux  poings.  Il  n'est  pas 
rare  de  voir  des  calculs  expulsés  par  les  selles,  qui  accusent,  par 
l'usure  de  leurs  faces,  la  présence  d'autres  calculs  (3).  Mais  on  ne 
peut  pas  réciproquement  conclure  de  l'issue  d'un  calcul  arrondi  ou 
mamelonné,  qu'il  n'en  laisse  pas  d'autres  après  lui.  J'ai  vu  plusieurs 
fois  de  ces  sortes  de  calculs,  dont  le  volume  égalait  celui  d'une  noi- 

(1)  Walter,  loc.  cit.,  p.  OC. 

(2)  Bermond,  Lancette  française,  27  fév.  1834. 

(3)  Voy.  Van  Swieten,  Comment. ,  t.  III.  p.  151,  §  950.  —  Leo  et  Ploischl,  Merk- 
würdige Krankheits  geschieht  c  einer  Gai tensteinltranken.  Prag,  182G. 
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sette,  être  rendus  en  grand  nombre  après  un  accès  de  coliques  hé- 
patiques. 

Dans  quelques  cas  peu  nombreux,  les  calculs  remontent  du  duo- 
dénum dans  l'estomac,  et  sont  rejetés  par  le  vomissement.  Mor- 
gagni (1),  Fr.  Hoffmann  (2),  Portal  (3),  Bouisson  (4),  etc.,  ont  observé 
de  ces  faits.  Les  matières  vomies,  habituellement  de  nature  bilieuse, 
contenaient,  soit  un  seul,  soit  plusieurs,  et  même  jusqu'à  vingt  cal- 
culs. Parfois,  il  y  en  eut  d'autres  rendus  en  môme  temps  par  les 
selles.  Les  vomissements  furent  toujours  précédés  de  coliques 
exlraordinairement  violentes. 

Désordres  que  les  calculs  biliaires  peuvent  déterminer  dans  l'intes- 
tin. —  Les  calculs  volumineux  qui  arrivent  dans  l'intestin  par  le  ca- 
nal cholédoque,  ou  par  une  ulcération,  rencontrent  quelquefois  des 
obstacles  dans  leur  marche  ultérieure,  surtout  lorsque  leur  volume 
s'est  accru  de  dépôts  formés  par  les  matières  fécales.  Ils  oblitèrent 
alors  le  calibre  de  l'intestin,  et  déterminent  l'iléus.  Quand  cela 
arrive,  on  observe  des  vomissements  qui  prennent  peu  à  peu  le  ca- 
ractère slercoral,  les  évacuations  sont  suspendues,  le  ventre  se  mé- 
téorise,  les  traits  s'altèrent;  en  un  mot,  on  a  le  tableau  symptoma- 
tique  de  l'étranglement  interne,  qui  se  termine  par  la  mort  ou  par 
la  guérison,  si  le  calcul  finit  par  être  évacué.  C'est  le  plus  souvent 
dans  le  jéjunum  que  l'arrêt  a  lieu,  plus  rarement  dans  l'ilcum; 
quant  au  gros  intestin,  il  ne  peut  présenter  aux  calculs,  d'autre 
obstacle  que  le  sphincter.  J'ai  observé  deux  fois  ces  accidents  d'iléus  : 
un  des  malades  guérit  {Observation  cxlix),  l'autre  mourut.  Brous- 
sais,  Monod,  Mayo,  Thomas,  Van  der  Byl,  Oppolzer  et  d'autres, 
ont  rencontré  des  faits  semblables  (5).  Les  calculs  biliaires,  arrêtés 
dans  le  cœcum  ou  dans  son  appendice,  peuvent  en  provoquer 
l'ulcération  et  la  perforation.  Ils  agissent  alors  comme  les  autres 
corps  étrangers  :  matières  fécales  endurcies,  noyaux  de  cerises, 
esquille?  osseuses,  etc.,  qu'on  voit  aussi  amener  ce  genre  de  lésion 
(Volz). 

Fistules  biliaires.  —  La  vésicule  irritée  par  la  présence  des  con- 
crétions peut  s'enflammer,  contracter  des  adhérences  avec  la  paroi 

(1)  Morgagni,  toc.  cit.,  epist.,  p.  37. 

(2)  HofTmann.  Med.  rat.,  t.  VI,  p.  44. 

(3)  Portai,  toc.  cit.,  p.  275. 

(4)  Bouisson,  toc.  cit.,  p.  203. 

(5)  Voy.  Fauconneau-Dufresne,  toc.  cit.,  p.  2G8.  —  H.  Thomas,  Calculus  ofex- 
traor.linary  size,  occasioning  intestinal  obstruction  {Ulectico-chirurg .  Transact., 
vol.  VI).  —  Transact.  oftlie  pat/iol.  Society,  vol.  VIII.  —  Zeitsch.  d.  Gesellschaft 
(t.  Aerztein  Wien,  nov.  1860. 
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abdominale,  enfin  s'ouvrir  à  l'extérieur  et  y  déverser  la  bile,  le  pus, 
la  sérosité  et  les  calculs  qui  la  remplissaient.  L'ouverture  iie  se  fait 
pas  toujours  dans  un  point  situé  au-dessous  du  rebord  costal,  qui 
corresponde  directement  avec  le  fond  de  la  vésicule  biliaire; 
souvent  elle  s'en  éloigne  beaucoup,  et  on  la  trouve  à  l'ombilic,  à 
gauche  de  la  ligne  blanche,  au  voisinage  de  l'iléon,  dans  la  région 
inguinale,  etc.  Dans  ces  cas,  il  existe  des  trajets  fistuleux  longs  et 
parfois  tortueux;  souvent  des  orifices  multiples  donnent  issue  aux 
matières  contenues  dans  la  vésicule.  Il  n'est  pas  rare  que  les  calculs 
évacués  ainsi  à  l'extérieur  soient  volumineux  et  en  nombre  consi- 
dérable; retenus,  parfois  pendant  un  long  espace  de  temps,  à 
l'intérieur  du  trajet  fistuleux,  ils  peuvent  s'y  accroître  et  y  acqué- 
rir le  volume  d'un  œuf  de  poule.  Habituellement,  il  ne  s'écoule 
qu'une  faible  quantité  de  bile;  car  les  trajets  fistuleux,  quoiqu'ils 
puissent  livrer  passage  à  de  gros  calculs,  sont  fortement  reve- 
nus sur  eux-mêmes.  Cette  déperdition  exerce  donc  rarement 
une  influence  essentielle  sur  la  nutrition.  Seulement  Dassit  (1) 
a  cru  remarquer  que,  conformément  à  ce  qui  avait  été  observé  sur 
les  animaux  porteurs  de  fistules  biliaires  artificielles,  l'appétit 
de  ses  malades  était  notablement  exagéré.  Les  trajets  fistuleux  se 
guérissent  difficilement  ou  avec  facilité,  suivant  la  quantité  plus  ou 
moins  grande  de  labile  qui  s'en  écoule;  ils  peuvent  persister  des 
années  entières,  en  donnant  issue  de  temps  en  temps  à  de  nouveaux 
calculs. 

La  plupart  des  faits  observés  se  sont  terminés  par  la  guérison; 
quelques-uns  sont  devenus  mortels  par  suite  de  lésions  du  foie  pro- 
voquées par  des  calculs,  d'une  suppuration  des  parois  abdominales, 
etc.  Fauconneau -Dufresne  (2)  a  rassemblé  dix-neuf  observations  de 
fistules  biliaires,  Walter  en  mentionne  trois,  et  dans  ces  derniers 
temps,  Oppolzer  (3),  ainsi  qu'un  grand  nombre  d'autres  observa- 
teurs, ont  rapporté  plusieurs  cas  de  cette  nature. 

Outre  les  fistules  débouchant  à  l'extérieur,  il  peut  exister  encore 
certaines  communications  anormales  entre  les  voies  biliaires  et  des 
organes  situés  à  l'intérieur  du  corps.  La  plupart  du  temps  ces  com- 
munications vont  de  la  vésicule  ou  du  canal  cholédoque  au  duodé- 
num, et  leur  calibre  est  plus  ou  moins  considérable,  suivant  le 
volume  du  calcul  auquel  ils  ont  donné  passage.  Le  travail  d'ulcéra- 
tion, qui  amène  la  production  de  ces  trajets,  passe  inaperçu  pendant 

(1)  Dassit,  Bulletin  général  de  thérapeutique,  15  et  30  sept.  1839. 

(2)  Fauconneau-Dufresne,  loc.  cit.,  p.  300. 

(3)  Oppolzer,  Zeitschrift  der  Gesellsch.  der  Aerzte.  in  Wien,  nov.  1860. 
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la  vie.  Les  douleurs,  le  vomissement  et  les  autres  symptômes  que 
l'on  observe  alors  oßrent  des  caractères  trop  vagues,  pour  qu'on 
puisse préciserle  diagnostic.  Dans  un  cas  [OhervationcxLw),  j'ai  cons- 
taté des  selles  sanglantes  ;  dans  un  autre  (Observation  cxlvii),  aucun 
signe  ne  trahit  l'existence  du  travail  morbide.  L'importance  patho- 
logique de  ces  sortes  de  fistules  est  donc  peu  considérable.  Il  est 
plus  rare  de  voir  le  trajet  fistuleux  aller  de  la  vésicule  biliaire  à 
l'estomac.  Baillie  et  Weber  mentionnent  des  cas  de  celte  espèce 
qu'ils  regardent  comme  congéniaux  ;  Oppolzer  a  vu  chez  un  homme 
de  30  ans  une  de  ces  fistules  s 'ouvrant  près  du  pylore.  Quant  à  l'ob- 
servation rapportée  par  Fauconneau-Dufresne  d'une  communication 
entre  la  vésicule  et  le  côlon,  elle  est  un  peu  suspecte;  car,  dans  ce 
cas,  la  vésicule  était  cancéreuse. 

C'est  par  exception  seulement  qu'un  trajet  s'établit  entre  la  vési- 
cule biliaire  et  les  conduits  urinaires  situés  du  côté'  droit.  Faber  (1) 
raconte  l'histoire  d'une  femme  qui,  sans  accuser  aucun  trouble  no- 
table, si  ce  n'est  de  petites  douleurs  dans  la  vessie,  rendit  en  urinant 
neuf  petits  calculs  biliaires  et  quatre  gros.  Son  urine  avait  une  cou- 
leur verte,  et  Gmelin,  par  une  analyse  attentive,  y  découvrit  des 
éléments  de  la  bile  :  il  n'y  avait  pas  d'ictère. 

Pour  terminer,  nous  devons  encore  faire  mention  des  commu- 
nications qui  peuvent  s'établir  entre  les  voies  biliaires  et  la  veine 
porte.  Realdus  Columbus  (2)  trouva  dans  la  veine  porte  du  fondateur 
de  l'ordre  des  Jésuites,  Ignace  de  Loyola,  trois  concrétions  biliaires 
qui,  parlant  de  la  vésicule,  avaient  pénétré  dans  le  tronc  de  la  veine 
porte.  Jacob  Gamenicenus  (3)  rapporte  l'observation  d'un  malade 
qui  pendant  longtemps  avait  souffert  d'un  ictère  et  plus  lard  d'une 
hydropisie.  Chez  cel  homme,  les  branches  de  la  veine  porte  étaient 
complètement  remplies  par  des  calculs  noirs  en  dehors,  jaunes  en 
dedans;  un  calcul  de  môme  espèce  se  trouvait  dans  le  canal  cholé- 
doque. Dev.ay  (4)  a  fait  connaître  une  observation  analogue  qui  est 
des  plus  remarquables  :  il  s'agit  d'une  femme  âgée  de  67  ans  qui, 
pendant  sept  années,  fut  atteinte,  consécutivement  à  une  fièvre  in- 
termittente opiniâtre,  d'iclère  et  d'une  invincible  constipation  ;  le 
volume  du  foie  avait  diminué,  une  douleur  permanente  se  faisait 

U)  Faber,  Heidelberger  medicin.  Annal.,  t.  V,  cahier  4.  —  Schmidt's  Jahr- 
bücher, cahier  37,  p.  48. 

(2)  Bianchi,  Historiä  hepat.,  1. 1,  p.  191.  Genevœ,  1725.  i 

(3)  Phœbus,  De  concremeutis  venarurn  osseis  et  calculosis.  Bcrolini,  1832,  p.  14. 

(4)  Devay,  Gazelle  médic.  de  Paris,  1813,  n°  17.  —  Schmidt's  Jahrbücher,  1844, 
catiier  3. 
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sentir  à  droite,  au  niveau  du  rebord  costal,  elle  était  exagérée  par 
la  pression;  peau  de  couleur  bronzée,  55  pulsations;  l'urine,  verte 
et  rare,  fit  complètement  défaut  pendant  les  trois  derniers  jours.  La 
mort  survint  par  épuisement.  On  trouva  le  foie  petit,  d'un  vert  brun, 
de  consistance  molle;  dans  la  vésicule  rétractée  gisait  un  calcul 
pesant  3  grammes  ;  les  conduits  cystique  et  cholédoque  étaient  ré- 
duits à  l'état  de  cordons  fibreux.  La  veine  porte,  deux  fois  aussi  vo- 
lumineuse que  la  veine  cave  inférieure,  contenait  dans  sa  branche 
droite  un  calcul  dur,  long  de  2cm,13,  friable,  noir  en  dehors,  brun 
en  dedans,  et  formé  de  couches,  entre  lesquelles  étaient  intercalés 
de  petits  cristaux  blancs.  L'analyse  y  découvrit  de  la  choleslérine, 
de  la  matière  colorante,  de  la  stéarine,  une  substance  verte  analo- 
gue à  de  la  résine,  du  picromel  et  des  sels  magnésiens,  c'est-à-dire 
les  éléments  ordinaires  des  calculs  biliaires.  Dans  les  autres  bran- 
ehes  de  la  veine  porte  on  trouva,  en  outre,  de  petits  corps  cylindri- 
ques. La  rate  ramollie  avait  triplé  de  volume.  On  attribue  généra- 
lement la  formation  de  ces  concrétions  au  sein  de  la  veine  porte  à 
la  sursaturation  du  sang  de  ce  vaisseau  par  les  éléments  de  la  bile. 
Je  ne  puis  partager  cette  manière  de  voir;  car,  dans  cetle  hypo- 
thèse, la  composition  du  calcul  eût  dû  être  tout  autre.  Si  les  sédi- 
ments provenaient  du  sang,  certes  ni  la  fibrine  ni  la  matière  colo- 
rante du  sang  n'eussent  fait  défaut  dans  la  concrétion.  D'ailleurs 
la  bile,  lorsqu'elle  est  résorbée,  ne  passe  pas  directement  dans  la: 
veine  porte,  mais  bien,  avant,  dans  les  veines  hépatiques.  D'après 
toutes  les  apparences,  ici,  comme  dans  le  cas  de  Realdus  Columbus, 
le  calcul  avait  passé  des  voies  biliaires  dans  la  veine  porle. 

IX.  —  Diagnostic  et  pronostic. 

Le  diagnostic  est  aisé  ou  difficile,  suivant  l'importance  des  trou- 
bles occasionnés  par  les  calculs  dans  le  foie  et  dans  l'appareil  excré- 
teur de  cet  organe.  Presque  toujours  les  symptômes  font  défaut, 
tant  que  les  calculs  séjournent  dans  les  racines  du  conduit  hépati- 
que :  ceux-ci  peuvent  môme  traverser  le  canal  cholédoque  et  arriver 
dans  l'intestin,  sans  qu'il  se  produise  aucun  trouble  apparent.  C'est 
ainsi  que  parfois  on  découvre  dans  les  selles  des  calculs  biliaires, 
dont  l'existence  n'avait  pas  môme  été  soupçonnée.  Les  concrétions 
restent  aussi  d'habitude  à  l'état  latent  dans  la  vésicule,  jusqu'au 
moment  où  elles  deviennent  assez  volumineuses  et  assez  nombreuses 
pour  être  senties  à  travers  la  paroi  abdominale,  ou  jusqu'à  ce  que, 
ayant  pénétré  dans  le  canal  cystique,  elles  provoquent,  en  cheminant 
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dans  ce  conduit  et  dans  le  canal  cholédoque,  les  symptômes  de  la 
colique  hépatique.  L'appareil  symptômalique  de  cette  affection, 
lorsqu'il  se  développe  complètement,  ne  permet  pas  de  la  confondre 
avec  aucune  autre.  Le  siège  de  la  douleur,  qui  occupe  l'hypochon- 
dre  droit  et  correspond  presque  toujours  au  point  où  est  située  la 
vésicule,  la  possibilité  fréquente  de  sentir  celte  dernière  sous  la 
forme  d'une  tumeur  lisse  et  arrondie,  le  début  de  la  douleur  quel- 
ques heures  après  le  repas,  son  intensité,  les  phénomènes  rellexes 
qui  en  résultent,  vomissements,  frissons,  etc.,  la  rareté  et  la  peti- 
tesse du  pouls,  enfin  et  particulièrement  l'ictère  ;  tels  sont  les 
symptômes  dont  l'ensemble  se  rencontre  seulement  avec  les  calculs 
biliaires  (1).  Néanmoins  l'ictère  fait  souvent  défaut,  et  alors  la  ma- 
ladie peut  être  confondue  avec  une  cardialgie.  On  évitera  surtout 
cette  erreur  en  soumettant  l'estomac  et  le  foie  à  un  examen  allen- 
tif  :  avec  les  calculs  biliaires  on  trouvera  presque  toujours  de  la 
sensibilité  et  de  la  dureté  dans  la  région  de  la  vésicule;  en  outre, 
on  pourra,  plus  souvent  qu'on  ne  l'admet  généralement,  sentir 
en  ce  point  une  tumeur  globuleuse.  De  plus,  dans  l'affection  cal- 
culeuse,  la  douleur  siège  plutôt  dans  l'hypochondre  que  dans 
l'épigaslre  ;  elle  n'apparaît  pas,  comme  dans  la  cardialgie,  im- 
médiatement après  le  repas,  mais  seulement  quelques  heures  plus 
tard;  enfin  les  troubles  digestifs  sont  ici  beaucoup  moins  considé- 
rables, etc. 

Dans  certaines  circonstances,  l'ictère  symptomalique  d'une  ob- 
struction du  côlon  peut  simuler  la  colique  hépatique.  Cependant, 
en  explorant  avec  soin  la  région  hépatique,  on  arrivera  facilement 
à  reconnaître  les  différences  de  forme  et  de  consistance  qui  existent 
enlre  les  scybales  du  côlon  et  la  vésicule  dilatée. 

Nous  traiterons  plus  loin  du  diagnostic  différentiel  de  la  colique 
calculeuse  biliaire  d'avec  la  névralgie  simple  du  foie. 

Le  pronostic  ressort  naturellement  de  ce  qui  a  été  dit  de  la  mar- 
che de  la  maladie.  Si,  malgré  de  graves  symptômes,  la  majorité  des 
cas  se  termine  heureusement,  on  n'oubliera  pas  cependant  qu'on  est 
toujours  sous  l'imminence  de  dangers  cachés  et  que  des  cas,  en  ap- 
parence simples,  peuvent  tout  à  coup  devenir  mortels.  Il  faut  aussi 

(I)  Le  diagnostic  acquiert  une  certitude  complète  quand  la  présence  des  con- 
crétions dans  les  selles  peut  être  démontrée.  Celles-ci  devront  donc  être  soumises 
à  un  examen  scrupuleux  ;  on  ne  devra  pas  se  contenter  de  suivro  le  conseil 
maintes  fois  donné  d'ajouter  de  l'eau  aux  garde-robes  et  de  chercher  les  calculs 
parmi  les  corps  qui  surnagent.  On  examinera  soi-même  les  matières,  cela  suffira 
souvent,  mais,  au  besoin,  on  se  servira  d'un  tamis. 
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s'il llendre  toujours  à  des  récidives;  car  il  est  rare  que  tous  les  cal- 
culs soient  évacués  en  une  fois.  D'autre  part,  l'expérience  a  démon- 
tré que  des  cas  très-anciens  et  très-graves  de  cette  maladie  pouvaient 
finir  par  guérir;  on  ne  devra  donc  pas  prématurément  abandonner 
tout  espoir  de  succès.  Déjà  Van  Swieten  et  Portai  {{)  rapportaient  des 
observations  de  cette  espèce;  moi-môme  j'ai  vu  une  jeune  dame, 
après  de  nombreuses  récidives  de  la  maladie  et  après  un  ictère 
qui  dura  sept  mois,  finir  par  obtenir  à  Carlsbad  une  guérison  com- 
plète. 

X.  —  Traitement. 
Le  traitement  a  deux  buts  principaux  : 

4°  CombaLtre  les  coliques  et  les  autres  troubles  provoqués  par  les 
calculs; 

2°  Faire  évacuer  les  concrétions  logées  dans  les  conduits  biliaires 
et  s'opposer  à  ce  qu'il  s'en  produise  de  nouvelles. 

D'une  manière  générale,  c'est  le  traitement  de  la  colique  hépa- 
tique qui  constitue  l'indication  principale;  il  s'agit  ici  de  modérer 
l'intensité  des  douleurs  et  de  faire  disparaître  les  obstacles  qui  s'op- 
posent au  passage  des  calculs.  On  y  parvient  surtout  à  l'aide  des 
narcotiques,  notamment  de  la  morphine  et  de  l'opium,  qu'on  admi- 
nistre à  doses  modérées,  et  qu'on  fait  prendre  en  lavements,  si  la 
violence  des  vomissements  s'oppose  à  ce  qu'ils  soient  donnés  en  po- 
tions (2).  En  outre,  dans  les  cas  urgents,  on  peut  recourir  aux  inha- 
lations de  chloroforme,  qui  seront  réitérées  au  besoin  (3),  et,  dans 
les  cas  plus  légers  et  moins  pressants,  à  l'extrait  de  la  belladone  (4) 
et  aux  autres  agents  analogues  (S).  En  môme  temps  on  fait  couvrir 
le  ventre  de  cataplasmes  chauds  ou,  si  les  circonstances  le  permet- 
tent, on  ordonne  des  bains  tièdes,  où  les  malades  doivent  demeurer 
longtemps  (6).  Lorsque  le  bain  chaud  était  resté  sans  succès,  Bri- 
cbeteau  (7)  obtenait  un  bon  résultat  de  l'emploi  de  vessies  pleines 
de  glace,  qu'il  appliquait  sur  l'épigastre  et  sur  la  partie  correspon- 
dante du  dos.  Si  le  vomissement  devient  très-intense,  on  fait  avaler 
au  malade  de  petits  morceaux  de  glace,  de  la  poudre  gazeuse, 

(1)  Portai,  loc.  cit.,  p.  177. 

(2)  Quarin,  Animadversioncs practica; ,  1814. 

(3)  Lolatte,  Osserv.  mediche  di  Nupoti.  Septembre  1833. 

(4)  Saunders  et  Craigie  vantent  les  lavements  de  tabac. 

(5)  Lemchen,  Hygiène  ot  Jown.  ries  co/imnssa?ices  médico-chir . ,  29  fév.  185?. 
((>)  Portai  laissait  les  malades  s'endormir  dans  le  bain,  et  renouvelait  do  temps 

en  temps  l'eau  chaude. 

(7)  Urichcleau,  Clinique  de  l'hôpital  Necker.  Paris,  1835. 
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de  l'eau  de  Seltz,  et  môme  une  petite  quantité  de  vin  de  Cham- 
pagne. 

Lorsque  le  pouls  est  mou,  les  extrémités  froides,  qu'il  survient 
du  frisson,  une  tendance  à  la  syncope,  on  enveloppera  le  malade 
dans  des  couvertures  chaudes  et  on  lui  fera  prendre  de  l'éther,  du 
vin,  de  la  liqueur  ammoniacale  anisée  et  autres  excitants.  Les  con- 
vulsions réflexes  généralisées  seront  combattues  par  les  mômes 
moyens,  ou  à  l'aide  d'inhalations  de  chloroforme,  faites  avec  pru- 
dence. 

Trousseau  (1)  cite  un  cas  où  cet  agent  aurait  exercé  une  action 
des  plus  efficaces.  Ayant  fait  inspirer  à  une  femme  atteinte  de  co- 
liques hépatiques  les  vapeurs  du  chloroforme,  pendant  une  demi- 
minute  seulement,  chaque  fois  qu'un  accès  survenait,  il  obtint 
une  cessation  immédiate  de  la  douleur.  En  répétant  ainsi  les  inha- 
lations, on  parvint  à  se  rendre  maître  de  celte  attaque  de  coliques, 
en  épargnant  à  la  malade  de  vives  souffrances. 

Chez  un  malade  pléthorique,  présentant  une  exagération  de  l'ac- 
tion du  cœur,  de  la  congestion  vers  la  tête,  etc.,  la  saignée  est  né- 
cessaire, avant  de  passer  à  l'emploi  des  calmants.  Dans  un  grand 
nombre  de  cas,  la  saignée  générale  suffit  pour  faire  cesser  l'encha- 
tonnement  spasmodique  du  calcul;  toutefois,  malgré  le  dire  de 
quelques  auteurs,  elle  ne  peut  servir  de  remède  habituel  contre  cet 
accident.  Une  sensibilité  considérable  de  la  région  de  la  vésicule  ou 
du  foie  tout  entier  indique  l'emploi  des  saignées  locales,  à  l'aide 
des  ventouses  ou  des  sangsues,  afin  d'accélérer  la  marche  du  cal- 
cul; après  que  la  douleur  a  été  calmée,  les  purgatifs  légers,  tels  que 
les  eaux  de  Friedrichshall  ou  de  Saidscbülz,  l'huile  de  ricin,  l'infu- 
sion de  séné  composée,  conviendront  particulièrement  bien.  Ces 
agents  sont  les  meilleurs  pour  favoriser  le  passage  de  la  bile  et 
celui  du  calcul  dans  l'intestin.  Saunders  vante  surtout,  dans  ce  but: 
le  calomel  uni  à  la  scammonée  et  à  la  rhubarbe;  Pujol  préfère  le 
sulfate  de  soude,  Bouchardat,  l'huile  de  ricin,  qu'il  fait  prendre  par 
cuillerée  à  café  toutes  les  demi-heures  ;  il  est  douteux  que  ces  divers 
médicaments  aient  des  propriétés  bien  différenles.  Les  émétiques 
minéraux  exercent  sur  la  propulsion  des  pierres  biliaires  une  action 
encore  plus  énergique  que  celle  produite  par  les  purgatifs  ;  mais  ils 
peuvent  facilement  devenir  dangereux,  amener  une  rupture  ou  une 
inflammation;  aussi  Morgagni,  Portal,  Pujol  et  d'autres  encore 
avaient  déjà  dit  de  se  défier  d'eux.  Mieux  vaut  administrer  le  tartre 

(I)  Trousseau,  Clinique  médicale  de  l'Hôtel- Dieu,  5e  édit.  Paris,  1877,  t.  III. 
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stibié  à -doses  nauséeuses,  ainsi  que  Saunders  l'a  recommandé. 

Après  que  la  colique  hépatique  et  ses  conséquences  immédiates 
ont  été  écartées,  il  faut  encore  amener  la  disparition  des  calculs 
restants  et  empêcher  qu'il  ne  s'en  produise  de  nouveaux.  De  tout 
temps  on  a  cherché  des  agents  capables  de  dissoudre  les  calculs  bi- 
liaires. F.  Hoffmann  croyait  avoir  trouvé  ce  moyen  dans  les  alcalis 
fixes,  tandis  que  Bianchi  et  Van  Swielen  avouaient  l'insuccès  de 
toutes  leurs  tentatives.  Parmi  les  remèdes  préconisés  dans  ce  butr 
celui  qui  se  généralisa  le  plus  fut  celui  de  Durande  (1).  Il  consiste  en 
un  mélange  de  trois  parties  d'éther  sulfurique  pour  deux  parties 
d'huile  de  térébenthine;  on  l'administre  à  la  dose  de  4  grammes 
chaque  matin,  jusqu'à  ce  que  500  grammes  en  tout  aient  été  absor- 
bés. C'est  par  ce  moyen  que  Durande  prétend  avoir  guéri  20  cas  de 
coliques  calculeuses,  et  jusqu'à  présent  ce  remède  est  resté  dans  la 
pratique.  Cependant  déjà  Thenard  (2)  avait  soutenu  que  les  calculs 
ne  pouvaient  être  dissous  dans  les  voies  biliaires  par  ce  traitement, 
dont  il  attribuait  avec  raison  le  succès  à  l'action  antispasmodique 
de  l'éther.  D'ailleurs  le  remède  de  Durande  est  rarement  biensup- 
porté;  c'est  pourquoi  Sœmmering  conseille  d'employer  seulemenl 
l'éther  uni  à  un  jaune  d'oeuf,  et  Duparcque,  l'éther  concurremment 
avec  l'huile  de  ricin.  Il  vaut  mieux  renoncer  à  tous  ces  agents,  car 
leur  action  dissolvante  est  nulle,  et,  comme  antispasmodiques,  il  ne 
valent  pas  la  morphine.  Nous  avons  vu  plus  haut  que  les  calculs. bi- 
liaires peuvent  être  dissous  dans  la  vésicule  et  les  canaux  hépatiques  : 
j'ai  donné  dans  mon  Atlas  (planche  XIV,  fig.  19  et  20)  le  dessin  de 
concrétions  portant  les  traces  d'une  corrosion  commençante.  Les 
conditions,  qui  président  àla  dissolution  des  calculs,  varient  suivant 
la  constitution  de  leur  couche  corticale.  La  choleslérine  et  la  cho- 
lépyrihine,  qui  en  forment  les  éléments  principaux,  peuvent  se  dis- 
soudre dans  une  bile  fortement  alcaline;  il  en  est  de  même  du 
mucus  et  des  choléales  calcaires  ;  d'un  antre  côté,  l'enveloppe,  lors- 
qu'elle est  formée  par  du  carbonate  de  chaux,  n'est  pas  attaquée  par 
la  bile.  Enfin,  ce  dernier  liquide,  s'il  est  aqueux  et  peu  épais,  pourra 
ramollir  les  calculs,  dissoudre  la  gangue  qui  les  unit,  et  amener 
ainsi  mécaniquement  leur  désagrégation  et  leur  destruction. 

D'après  cela,  on  comprendra  sans  peine,  que  l'idée  d'Hoffmann, 
d'employer  les  alcalis  contre  les  concrétions  biliaires,  ait  pu  revenir 
en  honneur,  et  qu'on  ait  conseillé  l'usage  des  eaux  fortement  alca- 

(1)  Durande,  Observations  sur  l'efficacité  du  mélange  d'éther  sulfurique  et  d'huile 
de  térébenthine.  Strasbourg,  1790. 

(2)  '  Tlienard,  Traité  de  chimie,  t.  III,  p.  C3C. 
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lines  de  Carlsbad,  d'Ems,  de  Marienbad,  d'Éger,  de  Vicliy,  de 
Vais,  etc.,  dont  l'effet,  démontré  par  l'expérience,  est  d'exciter  vi- 
vement la  sécrétion  biliaire. 

En  effet,  ce  sont  ces  eaux  minérales  qui  se  sont  montrées  les 
agents  les  plus  efficaces  contre  les  calculs  biliaires  :  j'ai  vu  un  grand 
nombre  de  malades  gravement  atteints,  que  j'avais  envoyés  aux  eaux 
de  Carlsbad,  en  revenir  guéris  ;  dans  d'autres  cas,  les  eaux  de  Muhl- 
brunnen,  envoyées  en  bouteilles,  et  bues  chaudes  ou  froides,  ont 
produit,  sous  mes  yeux,  de  favorables  résultats.  Le  même  mode 
d'action  est  attribué,  par  les  médecins  français,  principalement  par 
Fauconneau-Dufresne,  aux  eaux  de  Vichy. 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  ne  doit  pas  attribuer  le  succès  obtenu,  prin- 
cipalement à  l'action  dissolvante  de  ces  eaux  ;  en  effet,  bien  peu  des 
calculs  sont  dissous  par  elles,  mais  le  plus  grand  nombre  sont  éva- 
cués, encore  intacts,  au  milieu  des  accidents  de  la  colique  hépa- 
tique ;  ils  sont  entraînés  par  les  fiots  de  la  bile  dont  la  sécrétion 
est  exagérée.  Les  médecins  de  Vichy  et  de  Carlsbad  devraient,  selon 
nous,  étudier,  d'une  manière  plus  précise  que  cela  n'a  été  fait  jus- 
qu'ici qu'elle  est  la  forme  des  calculs  expulsés  pendant  l'emploi  de 
ces  eaux  thermales,  et  rechercher  s'ils  sont  intacts,  corrodés  ou 
désagrégés.  Quant  au  choix  à  faire  parmi  les  thermes  énumérés 
plus  haut,  les  plus  actifs  sont  Carlsbad  et  Vichy,  et  si  la  constipation 
est  opiniâtre,  les  premiers  doivent  être  préférés.  On  recommandera 
Ems  aux  malades  très-excitables,  affaiblis  et  portés  a  la  diarrhée; 
au  contraire,  Marienbad  aux  individus  pléthoriques  et  disposés  aux 
congestions.  Pendant  le  traitement  thermal,  il  sera  bon  de  faire 
prendre  quelques  bains  tièdes.  On  tire  moins  de  profit  du  bicarbo- 
nate de  soude  prescrit  seul  ou  joint  au  sulfate  de  soude,  parce  qu'il 
en  résulte  plus  facilement  des  troubles  digestifs;  cependant  si  on  y 
recourt,  on  l'administrera  à  doses  très-diluées  ;  sous  cette  forme  il 
est  mieux  supporté,  et  d'ailleurs  la  grande  quantité  d'eau  absorbée 
ne  sera  pas  ici  sans  importance,  car  en  pénétrant  dans  la  veine 
porte  et  en  traversant  le  foie,  elle  excitera  la  sécrétion  de  la  bile. 

Au  lieu  des  carbonates,  Bouchardat  (1)  recommande  les  sels  alca- 
lins à  acides  végétaux,  tels  que  les  acides  acétique  et  citrique.  Dans 
les  cas  qui  se  prolongent  indéfiniment,  il  est  bon  de  préférer  à  ces 
sels,  la  racine  de  rhubarbe,  l'aloès,  etc.,  que  l'on  joint  au  carbo- 
nate de  soude;  ces  agents  sont  moins  nuisibles  à  la  digestion. 

Les  jus  d'herbes,  qui  doivent  leur  action  principale  aux  sels  végé- 

(1)  Bouchardat,  Des  calculs  biliaires  et  du  traitement  des  affeclio?is  qu'ils  occa- 
sionnent (Annuaire  de  thérapeutique,  1845,  p.  27GJ. 
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taux  qu'ils  contiennent,  fatiguent  facilement  l'estomac,  et  ne  peu- 
vent par  conséquent  être  employés  que  quand  cet  organe  n'est  pas 
malade.  La  cure  par  les  raisins  est  moins  à  craindre,  sous  ce  rap- 
port, que  les  jus  d'herbes. 

Quant  à  ces  moyens,  si  fort  en  honneur  parmi  les  anciens  méde- 
cins, comme  par  exemple  les  extraits  amers  de  pissenlit,  de  chien- 
dent, de  chardon-bénit,  elc,  ou  les  gommes-résines,  telles  que 
Tassa  fœLida,  la  gomme  ammoniaque,  etc.,  on  ne  doit  pas  en  atten- 
dre un  grand  effet.  Les  doses  auxquelles  ces  substances  sont  admi- 
nistrées restent  trop  minimes  ;  elles  ne  pourraient  réussir  que  prises 
à  l'état  frais  et  en  grandes  quantités  (1). 

Pour  empêcher  la  formation  de  nouveaux  calculs,  on  prescrira 
un  régime  sévère,  l'exercice  passif  ou  actif  au  grand  air  (2);  on  ré- 
gularisera incessamment  les  fonctions  de  l'intestin,  et  pour  cela  on 
pourra,  au  besoin,  ordonner  les  sels  neutres,  la  rhubarbe,  etc.,  elc. 

XI.  — Observations. 

Comme  complément  de  ce  qui  vient  d'être  dit,  j'ajouterai  ici  quel- 
ques observations  tirées  de  ma  propre  pratique. 

Observation  CXI, II.  —  Douleurs  cardialgiques  et  ictère;  récidive;  catarrhe 
bronchique,  douleurs  à  l'épig astre  et  dans  l  hypocliondre  droit  ;  exagérations 
de  ces  douleurs  auxquelles  se  joignent  des  frisso7is  et  une  élévation  de  la  tem- 
pérature après  le  repas,  le  tout  ayant  un  caractère  pseudo-intermittent.  Éva- 
cuation de  fragments  d'un  calcul  biliaire  désagrégé,  diminution  des  douleurs 
et  des  frissons.  Guérison.  —  Frédérique  Bielefeld,  servante,  âgée  de 
25  ans,  resta  en  trailement  à  la  clinique  médicale  de  la  Charité,  à 
Berlin,  depuis  le  25  février  jusqu'au  13  mars  1861 . 

Elle  raconle  qu'antérieurement  elle  a  beaucoup  souffert  de  crampes 
d'estomac;  cependant,  elle  en  a  été  exempte  pendant  ces  deux  dernières 
années. 

En  janvier  1861,  elle  fut  atteinte  d'un  ictère  qui  disparut  rapidement. 

Le  19  février  apparurent  dans  le  creux  de  T  estomac  des  douleurs, 
qui  s'accompagnèrent  d'une  sensation  de  délabrement  :  les  garde-robes 
devinrent  difficiles  et  pâles;  l'ictère  reparut. 

24.  — Elle  se  présenta  à  l'hôpital  ;  le  jourprécédent,  elle  avait  éprouvé 
du  frisson . 

La  malade,  dont  l'état  de  nutrition  est  satisfaisant,  est  d'une  couleur 

(1)  On  doit  dire  ici  que  Hall  {The  american  Records,  1821)  prétend  avoir  guéri, 
à  Philadelphie,  des  calculs  biliaires  à  l'aide  de  l'électricité. 

Nous  avons  indiqué  plus  haut,  à  propos  des  maladies  de  la  vésicule,  les  circon- 
stances où  la  chirurgie  doit  intervenir  dans  le  traitement  des  calculs  biliaires. 

(2)  Musgrave  a  vu  des  calculs,  qui  avaient  causé  des  ictères  prolongés,  être  éva- 
cués après  une  longue  course  faite  à  cheval. 
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jaune  foncée;  elle  se  plaint  principalement  de  toux,  de  perle  d'appétit 
et  de  douleurs  de  tôle. 

En  dehors  des  signes  d'un  catarrhe  bronchique,  l'examen  du  thorax 
ne  fournit  rien  d'anormal.  La  matilé  hépatique  commence  au  niveau 
de  la  sixième  côle;  sur  la  ligne  parasternale  elle  mesure  13  centi- 
mètres, sur  la  ligne  mamillaire  19  centimètres,  sur  la  ligne  axillaire 
16  centimètres  ;  l'épigaslre  rend  un  son  voilé,  en  ce  point  la  percussion 
est  douloureuse,  ainsi  que  du  côté  gauche,  où  la  matilé  hépatique  se 
confond  avec  celle  de  la  rate.  Une  pression  légère  exercée  sur  l'épigaslre 
excite  une  vive  douleur,  qui  parfois  se  produit  aussi  spontanément,  et 
ne  là,  s'irradie  à  droite  vers  la  veine  porte;  en  ou  Ire,  il  existe  un  endo- 
lorissement  léger  des  parties  molles  de  l'épaule  gauche.  L'urine  contient 
beaucoup  de  matière  colorante  biliaire  et  un  peu  d'albumine;  les  selles 
sont  complètement  décolorées. 

Le  25  février  au  malin,  la  température  élail  de  37°, 5,  le  pouls  à  92. 
Dans  l'après-midi,  sur  les  deux  heures,  apparaît  un  frisson,  accompagné 
de  vives  douleurs  dans  l'épigaslre  et  les  deux  hypochondres.  La  région 
hépatique  est  très-sensible  au  moindre  contact,  la  température  monte  à 
40,5  ;  120  pulsations,  40  respirations;  la  chaleur  dura  jusque  vers  dix 
heures,  alors  survint  la  sueur  et  la  malade  s'endormit.  Prescription  : 
Citrate  de  potasse  avec  eau  d'amandes  amères,  lavemem,  cataplasmes 
chauds  sur  la  région  hépatique. 

Le  26  au  malin,  la  température  est  à  37,8,  le  pouls  à  96.  Il  y  a  eu  une 
garde-robe  de  couleur  grise,  la  langue  a  un  enduit  grisâtre,  l'urine  est 
d'un  brun  foncé,  l'hypochondre  droit  très-sensible  à  la  pression.  Dans 
l'après-midi,  à  trois  heures  et  demi,  survient  un  violent  frisson  avec 
exacerbation  des  douleurs  hépatiques  ;  le  frisson  dure  vingt  minutes,  il 
est  suivi  de  chaleur  et  de  sueurs,  qui  se  prolongent  jusqu'à  six  heures. 
Prescription  :  Suc  de  citron  pour  boisson  ;  ventouses  sur  l'hypochondre 
droit, "puis  cataplasmes  chauds. 

27  février.  —  Température  à  37,2,  pouls  à  96.  Les  douleurs  sont 
moindres  ;  une  évacuation  grise  et  demi-fluide  ;  à  1  heure  1  /2  de  l'après- 
midi,  encore  un  frisson,  température  à  39,5  ;  pouls  à  104:  toux  et  expec- 
toration calarrhale. 

28  février  au  malin.  —  Température  à  37,7;  pouls  à  96;  douleurs 
moindres.  Vers  quatre  heures,  sans  frisson  et  sans  chaleur,  apparaît  une 
sueur  légère  qui  dure  un  quart  d'heure.  Le  soir  la  température  est 
à  38,0;  le  pouls  à  96. 

1er  mars.  —  Température  37,5,  pouls  72,  région  hépatique  moins  dou- 
loureuse; les  autres  symplômes  sans  changement.  Le  frisson  et  la  cha- 
leur n'apparaissent  pas.  Prescription  :  Bicarbonate  de  soude. 

2  mars.  —  Température  30,1,  poul*,  60.  Douleurs  vives  et  tiraillements 
dans  l'épigaslre;  garde-robe  verdàtre  dans  laquelle  on  découvre  de  nom- 
breux fragments  d'un  calcul  biliaire  rond,  à  structure  rayonnée,  com- 
posé de  choleslérine  et  de  cholépyrrhine  calcaire.  Trois  heures  plus 
tard,  garde-robes  colorées  par  la  bile. 

3  mars.  —  Température  37,0,  pouls  56.  L'endolorisscment  des  hypo- 
chondres et  de  l'épigaslre  a  disparu  ;  seule,  la  région  de  la  vésicule  est 
«ncore  sensible  à  la  pression.  La  peau  ainsi  que  l'urine  onl  pris  une 
teinte  plus  pale. 
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o  mars.  —  Une  selle  colorée  et  tout  à  fail  normale;  la  vésicule  n'est 
douloureuse  que  si  on  la  comprime  fortement;  la  surface  occupée  parle 
foie  a  diminué  de  3  centimètres  environ  . 

Les  selles  sont  encore  difficiles;  pour  les  rendre  régulières,  on  est 
obligé  de  recourir  aux  eaux  de  Friedrichshall  et  àl'électuaire  lénitif.  La 
douleur  dans  le  côté  droit  que  la  malade  ressentait  encore,  lors  d'une 
inspiration  profonde,  finit  par  disparaître  après  l'apparition  de  garde- 
robes  copieuses.  La  coloration  devint,  surtout  le  globe  de  l'œil,  d'abord 
verdâlre,  puis  finit  par  disparaître  entièrement  et  la  malade,  guérie, 
put  être  congédiée  le  13  mars. 

Observation  CXLIH.  —  Troubles  de  la  digestion,  ictère,  douleurs  dcms  l'épi- 
gastre  el  V hypochondre  droit;  foie  tuméfié  et  sensible  à  la  pression;  vésicule 
dilatée.  Évacuation  de  deux  calculs  glandi formes  composés  de  cholestérine  ; 
bientôt  après,  selles  bilieuses  et  guérison.  —  Henri  Günther,  compagnon 
menuisier,  âgé  de  43  ans,  resta  en  traitement  à  la  clinique  médi- 
cale de  Breslau,  depuis  le  27  juin  jusqu'au  29  juillet.  Il  s'est  toujours 
bien  porté  jusqu'il  y  a  quatre  semaines,  époque  où  son  visage  se 
couvrit  d'une  teinte  jaune,  qui  devint  de  jour  en  jour  plus  intense  et 
finit  par  constituer  un  ictère  parfait.  En  môme  temps  l'appétit  se  per- 
dit et  la  constipation  alterna  avec  la  diarrhée  ;  les  selles  avaient  l'aspect 
de  la  colle  forte. 

Au  moment  de  l'admission  du  malade,  l'ictère  est  très-marqué;  les 
membres,  outre  une  teinte  jaune  des  téguments,  présentent  quelques 
ecchymoses  isolées  et  de  nombreuses  injections  variqueuses.  Les  troubles 
des  organes  digcsüTs  continuent  d'exister,  ainsi  qu'une  céphalalgie  vio- 
lente ;  l'épigastre  et  l'hypochondre  droit  sont,  excessivement  sensibles  à 
la  pression.  Le  foie,  dont  la  surface  est  lisse,  mesure  sur  la  ligne  paras- 
ternale  15  centim.,  sur  la  ligne  mamillaire  19,  sur  la  ligne  axillaire  14; 
son  bord,  quand  on  le  palpe,  parait  tranchant.  A  droite  de  la  cicatrice, 
on  trouve,  au-dessous  du  rebord  du  foie,  une  tumeur  globuleuse,  élasti- 
que, mobile  et  endolorie.  La  peau  est  en  partie  couverte  de  desquama- 
tions épidermiques  ;  le  corps  entier  est  le  siège  de  brûlures  et  de  déman- 
geaisons. Urine  assez  abondante,  d'une  couleur  brune  foncée,  et  donnant 
évidemment  les  réactions  de  la  matière  colorante.  Prescription:  Infusion 
de  racine  de  rhubarbe. 

Au  bout  de  trois  jours  seulement,  et  sous  l'influence  de  l'aloès,  on  ob- 
tint deux  selles  collantes;  les  autres  symptômes  étaient  demeurés  les 
mêmes;  seule,  la  céphalalgie  avait  diminué. 

3  juillet.  Les  démangeaisons  sont  moindres,  l'urine  n'a  pas  changé, 
le  foie  est  encore  très-sensible.  Prescription  :  Décoction  de  coloquinte. 

6.  —  Deux  selles.  La  vésicule  biliaire  dépasse  de  3  centimètres  le  re- 
bord du  foie.  Température  38,7  ;  pouls  à  84. 

11.  —  Depuis  deux  jours  la  fréquence  du  pou  1s  a  un  peu  diminué,  elle 
va  de72à  64.  Les  matières  évacuées,  dont  quelques  parties  sont  colorées, 
contiennent  deux  calculs  de  cholestérine  à  surface  glanduliforme;  l'ictère 
est  en  train  de  s'effacer,  l'urine  est  toujours  brune.  La  céphalalgie  a  dis- 
paru, l'appétit  s'améliore,  la  langue  est  encore  couverte  d'un  léger  en- 
duit, peu  de  sommeil  pendant  la  nuit,  pas  d'élévation  de  la  température. 

12.  —  Sousl'influence  de  la  décoction  de  coloquinte,  trois  garde-robes  ; 
ictère  en  déclin;  appétit  meilleur.  L'urine  moins  forlement  colorée  donne 
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cependant  encore  les  réactions  de  la  matière  colorante  biliaire.  Tempé- 
rature à  35,8. 

Pendant  que  la  coloration  ictérique  s'efface  et  que  le  pigment  biliaire 
diminue  dans  l'urine,  la  santé  s'améliore  rapidement.  L'appétit  se  rétablit, 
les  selles  deviennent  régulières  et  se  chargent  de  bile;  le  29  juillet  le 
malade  peut  être  renvoyé  guéri.  A  ce  moment  le  foie  était  revenu  à  ses 
limites  naturelles,  et  on  ne  pouvait  plus  sentir  la  vésicule. 

Observation  CXLIV.  —  Douleurs  violentes  et  périodiques,  dans  la  région 
du  foie  ;  en  même  temps,  nausées  et  légêre'Jeinte  ictérique  ;  vésicule'JLuméfiée  et 
sensible  à  la  pression;  paroxysmes  violents  dont  la  durée  est  courte  et  qui  ne 
sont  accompagnés  ni  d'un  redoublement  de  l'ictère,  ni  de  l'expulsion  de  cal- 
culs. —  Obstruction  persistante  du  col  vésiculaire  par  un  concrément.  — 
Emilie  Haupt,  femme  d'un  cordonnier,  âgée  de  32  ans,  resta  en  traite- 
ment à  la  clinique  de  Breslau,  depuis  le  3  jusqu'au  il  juillet  1854. 

Cette  femme,  quelque  peu  hystérique,  souffre,  depuis  quatorze  jours, 
de  douleurs  violentes  dans  les  régions  lombaire  et  hépatique,  de  nausées, 
de  constipation.  Elle  présente  une  légère  coloration  ictérique  et  prétend 
qu'elle  a  été  antérieurement  de  la  couleur  d'un  citron. 

Tous  ces  accidents  datent  d'une  maladie,  dont  celte  femme  fut  atteinte, 
il  y  a  quatre  semaines  et  que  l'on  appela  une  inflammation  du  foie  et  de 
l'abdomen. 

A  droite,  en  dehors  et  au  voisinage  du  muscle  droit  de  l'abdomen,  on 
sent  une  tumeur  arrondie  inférieurement  et  grosse  comme  un  œuf  de 
cane.  Cette  tumeur  est  tendue  et  douloureuse,  elle  peut  être  suivie  en 
haut  sous  le  rebord  du  foie.  Au  point  correspondant,  la  malade  ressent 
souvent  des  douleurs  lancinantes,  éclatant  tout  à  coup.  L'appétit  est  nul, 
les  selles  ont  une  teinte  modérément  brune,  l'urine  contient  des  traces 
de  pigment  biliaire.  Prescription  :  Infusion  de  racine  de  rhubarbe  avec 
extrait  de  belladone  et  éther. 

Pendant  le  séjour  de  la  malade  à  l'hôpital,  souvent  les  accès  de  dou- 
leurs alternèrent  avec  des  moments  de  parfait  bien-ôlre. 

Le  14  juillet  eut  lieu  un  violent  paroxysme  accompagné  de  vomisse- 
ments verdâlres  et  de  frisson  ;  la  température  s'éleva  à  39,5.  Bientôt, 
sous  l'influence  de  la  morphine  et  de  cataplasmes  chauds,  on  obtint  de 
l'amélioration,  etla  malade,  au  bout  de  peu  de  jours, se  rétablit  assez  pour 
pouvoir  demander  sa  sortie.  Pendant  et  après  le  paroxysme  la  couleur 
des  fèces  n'avait  pas  changé,  l'ictère  n'avait  pas  augmenté,  aucun  concré- 
ment n'était  sorti. 

Lorsque  la  malade  quitta  la  clinique,  la  tumeur  était  moins  doulou- 
reuse, et  avait  un  peu  diminué,  sans  avoir  d'ailleurs  éprouvé  d'autre  chan- 
gement. 

Observation  CXLV.  — Signes  d'une  tuberculisation  avancée  desdeux  pou- 
mons; foie  anfractueux,  vésicule  dure  comme  la  pierre,'point  de  troubles  fonc- 
tionnels. —  Autopsie.  Cavernes  et  infiltrations  tuberculeuses  au  sommet  des 
deux  poumons;  foie  graisseux  et  présentant  des  étranglements;  la  vésicule 
adhérente  au  pylore  contient  environ  une  centaine  de  concréments;  sa  mu-' 
gueuse  liise  est  couverte  de  nombreuses  cicatrices  noires.  —  Caroline  Naas, 
veuve  d'un  épinglier,  âgée  de  63  ans,  resta  en  traitement  à  la  clinique  de 
Breslau,  depuis  le  28  novembre  jusqu'au  12  décembre  1855. 

Depuis  de  longues  années  elle  tousse,  mais  n'a  jamais  craché  de  sang; 
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jamais  on  n'a  pu  conslaler  quelquo  symplôme  d'une  affection  des  organes 
digestifs,  et  en  particulier  du  foie.  Actuellement  elle  est  amaigrie,  faible, 
et  ses  deux  pieds  sont  œdématiés.  Au  sommet  des  deux  poumons  on  en- 
tend une  respiration  bronchique  éclatante  et  la  malité  est  faible;  les  cra- 
chats purulenls,  confluents,  contiennent  des  fibres  de  tissu  élastique  et 
des  granules  de  pigment.  Dans  l'hypochondre  droit,  on  sent,  surtout 
quand  la  malade  repose  sur  le  côté  gauche,  un  corps  arrondi,  plat,  légè- 
rement mobile,  dont  la  surface  est  lisse  :  c'est  le  lobe  droit  étranglé- 
Dans  la  scissure  du  foie  on  trouve  un  corps  très-dur,  ovale  et  mobile,  dont 
la  forme  se  rapproche  de  celle  de  la  vésicule  biliaire.  Point  d'ictère,  peu 
d'appélit,  selles  normales  ;  pouls  petit  et  mou,  à  HO. 

A  l'aide  du  vin,  du  café,  des  bouillons,  de  la  quinine,  du  chlorure  de 
fer  ammoniacal,  de  la  liqueur  ammoniacale  anisée,  on  soutint  les  forces 
épuisées  de  la  malade  jusqu'au  13  décembre. 

Autopsie,  20  heures  après  la  mort.  —  Le  cerveau  et  ses  enveloppes,  à 
l'exception  d'une  légère  opacité  de  la  dure-mère,  n'offrent  rien  d'anormal. 

Larynx  et  trachée  pales,  bronches  un  peu  rouges.  Les  sommets  des 
deux  poumons  sont  adhérents  ;  à  gauche,  en  haut  et  en  arrière,  se  trouve 
une  cavité  du  volume  d'un  œuf  de  pigeon,  dont  les  parois  sont  calleuses 
et  verdâtres,  et  qui  renferme  une  matière  d'un  gris  sale,  plus  au-dessous 
on  découvre  de  nombreuses  dilatations  bronchiques  et  quelques  infiltra- 
tions tuberculeuses  récentes. 

Le  poumon  droit  présente  à  son  sommet,  une  caverne,  du  volume 
d'un  œuf  d'oie,  anfractueuse  et  traversée  par  des  trabécules;  cette  ca- 
verne est  entourée  par  un  parenchyme  imprégné  de  pigment  noir  et 
d'une  consistance  ferme. 

Un  grand  nombre  de  bronches  sont  dilatées,  et  dans  les  parties  infé- 
rieures du  sommet  on  découvre  des  infiltrations  d'un  jaune  gris.  Les 
deux  lobes  inférieurs  sont  gorgés  de  sang  et  œdémateux.  Peu  de  sérosité 
dans  le  péricarde  ;  le  volume  et  les  muscles  du  cœur  sont  normaux,  la 
valvule  mitrale  est  un  peu  épaissie. 

Le  long  de  sa  grande  courbure,  l'estomac  a  une  teinte  livide;  il  pré- 
sente, çà  et  là,  quelques  érosions  hémorrhagiques. 

Dans  l'intestin,  près  de  la  valvule  iléo-cœcale,  quelques  rares  ulcéra- 
tions tuberculeuses,  du  diamètre  d'une  lentille;  derrière  la  valvule, 
dans  le  cœcum  et  le  côlon  ascendant,  on  découvre  de  nombreux  ulcères, 
irrégulièrement  réparlis,  dont  les  bords  sont  rouges  et  froncés,  le  fond 
inégal.  Rate  exsangue,  petite  et  tenace. 

Le  foie  est  divisé  transversalement  par  un  étranglement  profond,  son 
parenchyme  est  chargé  de  graisse.  La  vésicule,  qui  adhère  au  pylore  par 
un  lien  assez  lâche,  a  ses  parois  épaissies;  elle  est  remplie  par  une  cen- 
taine de  concréments  bruns;  dans  son  col,  un  gros  calcul  blanchâtre  se 
trouve  enchâtonné  ;  sa  muqueuse  a  pris  une  structure  séreuse  et  est 
couverte  de  cicatrices  pigmentées. 

Pas  d'altération  notable  du  côté  des  reins  ni  des  organes  génitaux. 

Observation  CXLVI.  —  Frissons  répétés,  mais  atypiques  ;  ictère,  hématé- 
mése,  douleurs  dans  l'épigaslre  et  l' hypocondre  droit;  foie  modérément  volu- 
mineux, sensible  à  la  pression,  à  bu?'ds  tranchants,  selles  rares,  d'abord 
pâles,  puis  sanglantes.  Disparition  de  l'ictère,  affaiblissement,  mort.  — 
Autopsie.  Foie  ferme,  légèrement  granulé;  conduits  biliaires  dilatés;  perfo- 
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ration  ulcéreuse  du  conduit  cholédoque  dans  le  duodénum;  oblitération  du 
col  de  la  vésicule  qui  renferme  des  calculs  de  couleur  foncée  ;  muqueuse  de 
l'estomac  et  de  V intestin  livide,  mais  fans  ulcérations  ni  cicatrices  —  Chris- 
tian Biehof,  ouvrier  âgé  de  72  ans,  se  présenta  le  31  octobre  1855  à  la  cli- 
nique médicale  de  Breslau  et  y  mourut  le  10  décembre. 

A  l'exception  d'une  fièvre  intermittente,  il  prétend  n'avoir  jamais 
éprouvé  aucune  maladie.  Depuis  huit  jours  il  a  eu  cinq  accès  de  frissons, 
sans  type  marqué,  et  il  y  a  quatre  jours  qu'il  est  devenu  ictérique.  Dans 
ces  derniers  temps,  sans  avoir  ressenti  préalablement  aucune  douleur  à 
l'estomac,  le  malade  a  rendu  des  matières  d'une  couleur  brune  noire  ; 
les  selles  sont  habituellement  rares.  Les  symptômes  les  plus  pénibles 
sont  de  violents  vertiges  et  des  douleurs  dans  l'hypochondre  droit. 
120  pulsations,  40  respirations:  peau  sèche,  de  couleur  jaune  citron; 
l'urine  contient  delà  matière  colorante  biliaire  et  de  l'albumine,  elle 
laisse  déposer  des  urates.  Une  douleur,  s'exagérant  parla  pression,  se 
fait  sentir  de  chaque  côté  delà  cicatrice  et  dans  l'épigastre. 

La  matité  hépatique  occupe  17  centimètres  sur  la  ligne  mamillaire,  et 
12  sur  la  ligne  parasternale  ;  l'organe  est  douloureux  quand  on  le  com- 
prime, ses  bords  et  sa  surface  paraissent  lisses.  La  rate  est  un  peu  hyper- 
trophiée. Bruitsdu  coeur  faibles,  maispurs.  Sous  l'influence  de  la  quinine, 
les  accès  de  frisson  restent  deux  jours  sans  paraître;  l'ictère  augmente 
d'intensité. 

Le  4  novembre  au  matin,  le  malade  ressent  un  léger  frisson,  qui  dure 
une  demi-heure  et  est  suivi  de  chaleur  ;  apathie  considérable,  insomnie. 
Le  rebord  du  foie  est  très-douloureux;  selles  difficiles  et  pâles,  urine 
abondante,  s  ins  albumine.  Prescription  :  acide  muriatique. 

5  novembre.  —  Pouls  à  76,  urine  d'un  brun  noir,  contenant  de  l'albu- 
mine. Dans  l'après-midi,  frisson  d'une  demi-heure,  suivi  de  chaleur  sans 
sueur.  Pouls  à  96,  beaucoup  d'accablement.  Prescription  :  infusion  d'é- 
rorce  de  quinquina  et  acide  muriatique. 

8  novembre,  —  Depuis  le  5,  il  n'y  a  pas  eu  de  frisson  ;  urine  moins  fon- 
cée, peau  d'une  teinte  plus  claire,  selles  brunes,  soif  vive,  absence  com- 
plète d'appétit. 

Du  H  au  15,  les  garde-robes  reprirent  une  couleur  noire,  l'urine  de- 
vint alcaline  et  plus  pauvre  en  pigment,  le  foie  resta  sensible  à  la  pres- 
sion, son  volume  demeura  le  môme.  Cependant  le  malade  alla  toujours 
en  s'affaiblissanl,  son  dos  commençai  s'entamer,  et  la  plaie,  malgré  tous 
les  soins,  devint  déplus  en  plus  profonde. 

La  mort  survint  le  10  décembre. 

Autopsie,  18  heures  après  la  mort.  —  Le  cerveau  et  ses  enveloppes 
n'offrent  rien  d'anormal,  si  ce  n'est  une  légère  teinte  hémoniuigique  de 
la  paroi  interne  de  la  dure-mère.  Œsophage  et  pharynx  pâles;  larynx 
et  trachée  un  peu  jaunes.  Les  deux  poumons»  sont  adhérents  en  certains 
points  ;  le  parenchyme  pulmonaire  est  à  l'état  d'atrophie  sénile.  Cœur 
normal,  les  ventricules  renferment  des  caillots  solides;  l'aorte  descen- 
dante, dans  sa  portion  thoracique,  est  légèrement  athéromaleusc. 

Foie  petit,  légèrement  granulé  à  sa  surface,  d'un  tissu  ferme  et  ayant 
la  couleur  delà  noix  muscade  ;  voies  biliaires  quelque  peu  dilatées.  La 
face  inférieure  de  la  glande  adhère  assez  intimement  au  petit  épiploon, 
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au  duodénum  et  à  la  tôle  du  pancréas,  pour  qu'on  ait  la  plus  grande 
peine  à  les  séparer. 

La  muqueuse  de  l'estomac  et  du  duodénum  est  d'un  gris  noirâtre,  ra- 
mollie, mais  pourtant  sans  ulcérations  ni  cicatrices.  Le  diverliculum  de 
Vater,  près  de  l'orifice  des  conduits  cholédoque 'et  pancréatique,  est  resté 
normal;  cependant,  au-dessus  de  lui,  on  découvre  un  orifice  nouveau 
ayant  1  centimètre  de  diamètre,  et  dont  les  bords  sont  ulcérés  ;  dans  ce 
point  la  paroi  intestinale  a  été  perforée  et  une  communication  anormale 
s'est  établie  du  canal  cholédoque  à  l'intestin.  La  vésicule  contient  du  mu- 
cus purulent  et  des  calculs  biliaires  de  couleur  noire  ;  le  conduit  cystique 
est  oblitéré;  la  muqueuse  vésiculaire  est  épaissie  et  d'un  gris  noirâtre. 
Le  conduit  cholédoque,  jusqu'au  point  où  il  a  été  perforé,  a  doublé  de 
largeur  ;  ses  parois  sont  épaissies,  sa  muqueuse  a  pris  une  teinte  iclérique 
très-forte.  La  dilatation  des  voies  biliaires  se  prolonge  d'une  manière  uni- 
forme vers  les  deux  lobes  du  foie.  La  veinejioile  ne  contient  pas  de 
caillots. 

Rate  un  peu  amplifiée,  molle  et  d'un  rouge  brun. 
Reins  petits;  pyramides  légèrement  ictériques. 

Muqueuse  de  l'intestin  livide  et  ramollie,  matières  intestinales  colorées 
par  la  bile. 

Observation  CXLVll.  —  Accouchement  datant  de  cinq  mois  ;  fièvre  ayant 
débuté,  il  y  a  trois  semailles,  par  des  frissons  répétés;  foie  gros  et  doidoureiuc; 
rate  tuméfiée  ;  diarrhée.  Suppuration  des  parotides.  Mort  dans  un  accès  de 
dyspnée.  — Autopsie.  Abcès  volumineux  du  foie  ;  communication  fistuleuse 
entre  la  vésicule  et  le  duodénum  ;  phlébite  hépatique,  abcès  mètatastiques 
dans  les  poumons.  —  Madame  Kugler,  âgée  de  35  ans,  fut  traitée  à  la  cli- 
nique médicale  de  Berlin,  depuis  le  15  jusqu'au  24  juillet  1881.  A  l'ex- 
ception d'une  fièvre  de  courte  durée,  elle  prétend  n'avoir  jamais  éprouvé 
aucune  maladie.  Accouchée  il  y  a  cinq  mois,  elle  a  nourri  son  enfant 
jusqu'au  moment  où  l'affection  actuelle  a  commencé.  Celle-ci  aurait 
débuté,  il  y  a  trois  semaines,  par  de  la  céphalalgie,  du  vertige,  des  dou- 
leurs erratiques  dans  les  membres,  et  enfin,  par  un  violent  frisson  suivi 
de  chaleur  et  de  sueur.  Les  accès  fébriles  revenaient  quotidiennement, 
mais  à  des  moments  irréguliers;  ils  s'accompagnèrent  bientôt  d'une 
diarrhée  profuse. 

Depuis  le  14,  on  constate  une  tuméfaction  inflammatoire  des  deux  pa- 
rotides; la  parole  devient  difficile  et  bégayante,  la  langue  se  couvre  d'un 
enduit  brun  et  sec  ;  cependant,  l'intelligence  reste  claire.  En  examinant 
le  foie,  on  le  trouve  amplifié,  il  dépasse  de  5  centimètres  le  rebord  des 
côtes  et  mesure  sur  la  ligne  mamillaire  15  centimètres;  il  en  est  de 
môme  de  la  rate  qui  dépasse  de  5  centimètres  la  ligne  axillaire. 

L'hypochondre  droit  était  sensible  à  la  pression,  et  cette  sensibilité  se 
prolongeait  en  bas  jusqu'àJa  région  iléo-cœcale;  sur  le  côté  gauche  du 
ventre  on  apercevait  des  suffusions  sanguines  de  la  peau,  ayant  la  forme 
de  vergetures. 

Le  cœur  était  normal  ainsi  que  les  poumons  ;  il  existait  néanmoins  un 
léger  catarrhe  bronchique.  Le  sacrum  commençait  à  s'écorcher. 

Pendant  les  accès  de  frisson,  la  température  s'éleva  jusqu'à  41,8  et 
42°, i  centigrades,  le  pouls  à  112  et  120:  pendant  les  inlermissions,  ce  der- 
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nier  ne  donnait  que  de  72  à  88  pulsations,  et  la  température  était  seule- 
ment de  de  37  à  38°,I. 

La  tumeur  parotidienne  s'affaissa  progressivement  jusqu'au  23  juillet, 
époque  de  la  mort.  Jusqu'à  ce  moment  la  langue  était  restée  sèche,  les 
selles  et  l'urine  étaient  rendues  involontairement;  quant  à  l'intelligence, 
elle  s'obscurcit  seulement  dans  les  derniers  jours.  La  mort  survint  pen- 
dant un  violent  accès  de  dypsnée. 

Autopsie,  18  heures  après  la  mort.  Le  foie  notablement  amplifié  était 
uni,  par  le  bord  antérieur  de  son  lobe  droit,  à  l'épiploon  et  au  colon  as- 
cendant. En  détruisant  les  adhérences  et  les  fausses  membranes  récentes, 
on  découvrit,  sur  plusieurs  points  de  l'enveloppe  hépatique,  des  amas  de 
pus  jaune.  Trois  centimètres  environ  au-dessous  du  pylore,  sur  la  paroi 
droite  du  duodénum,  on  voit  une  perforation  du  diamètre  d'un  demi- 
franc  ;  dans  ce  point,  le  duodénum  est  intimement  uni  à  la  face  inférieure 
du  foie.  A  l'intérieur  d'une  adhérence  formée  de  fausses  membranes 
nombreuses,  se  trouve  placée  la  vésicule  biliaire,  grosse  comme  une  noix 
et  pourvue  de  diverticulums  nombreux.  Sa  muqueuse,  fortement  tumé- 
fiée, est  couverte  de  cicatrices  ardoisées,  et  elle  présente  un  trou  large 
d'environ  i  centimètre,  qui  correspond  avec  la  perforalion  du  duodénum. 
Le  canal  cyslique  ne  peut  être  suivi,  à  partir  du  canal  cholédoque,  que 
pendant  un  court  trajet  ;  ce  dernier  conduit  est  fortement  dilaté  et  co-  . 
loré  par  la  bile,  tandis  que  la  vésicule  biliaire  ne  renferme  plus  qu'un 
liquide  blanchâtre  et  filant.  La  veine-porte  est  à  l'état  normal.  Sur  la 
face  antérieure  du  lobe  droit  se  trouve  une  poche  fluctuante,  ayant 
11  centimètres  de  diamètre,  et  qui  laisse  écouler  une  quantité  considé- 
rable d'un  pus  gris  et  ténu.  Cette  poche  occupe  la  partie  antérieure  du 
lobe  droit,  et  est  éloignée  du  bord  obtus  du  foie  de  9  centimètres  ;  elle 
est  environnée  de  petites  cavités  purulentes  dont  quelques-unes  commu- 
niquent avec  elle. 

Des  thrombus  décolorés  vont  de  l'abcès  principal  jusqu'à  l'intérieur 
des  veines  hépatiques.  Les  parois  de  l'abcès  ont  une  teinte  ardoisée,  elles 
sont  dures  et  couvertes  de  saillies  inégales.  La  rate  a  beaucoup  augmenté 
de  volume,  et  sa  pulpe  est  friable.  On  ne  découvre  dans  l'intestin  aucune 
altération  notable. 

Les  poumons  renferment  plusieurs  foyers  métalastiques,  gros  comme 
des  noix,  et  en  voie  de  décomposition. 

Le  mode  de  production  de  l'abcès  hépatique  n'est  pas  clair.  Selon  toule 
probabilité,  le  trajet  fistuleux  qui  unissait  la  vésicule,  devenue  inutile, 
avec  le  duodénum,  avait  été  produit  par  un  calcul,  qui  avait  suivi  ce 
chemin  pour  arriver  dans  l'intestin. 

On  ne  peut  décider  si  ce  corps  étranger  avait  également  concouru  à  la 
formalion  de  l'abcès.  Le  canal  cholédoque  était  fortement  dilaté,  mais  on 
ne  put  découvrir  de  concrétions. 

La  phlébite  hépatique,  suite  de  l'abcès  du  foie,  avait  donné  lieu  à  la 
production  de  foyers  métaslaliques  dans  les  poumons.  Le  début  de  l'affec- 
tion du  foie  remontait  bien  au  delà  de  trois  semaines,  quoique  la  malade 
affirmât  avoir  été  bien  portante  jusqu'à  cotte  époque.  Lu  marche  de  l'ab- 
cès était  pendant  longtemps  restée  latente. 

Observation  CXLVI1L  —  Douleurs  dans  Vépigastre  et  l'hypochondre  droit 
ictère,  vomissements  verts  comme  lu  bile,  tumeur  pyri forme  et  douloureuse 
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située  sur  le  bord  du  foie  ;  frisson,  évacuation  avec  les  fèces  de  gravier  bi- 
liaire, sans  calculs.  Gucrison.  —  Johanne  Riller,  servante,  âgée  de  20  ans, 
séjourna  à  la  clinique  médicale  de  Breslau  du  3  février  au  21  mars  1855. 

N'ayant  jamais  été  malade,  elle  souffre  depuis  quatorze  jours  seulemenl 
de  douleurs  comprimantes,  qui  siègent  dans  l'épigastre  et  de  là  s'irra- 
dient vers  la  droite  ;  en  outre  elle  a  des  nausées  et  de  l'inappétence.  De- 
puis quatre  jours  ces  accidenlsontbeaucoup  augmenté  ;  les  douleurs  dans 
l'hypochondre  droit  sont  devenues  assez  vives  pour  mettre  obstacle  aux 
mouvements  respiratoires;  il  est  impossible  de  pratiquer  lapalpalion  avec 
quelque  précision.  Vomissements  répétés  d'un  mucus  bilieux. 

Dès  le  24  février,  l'ictère  parut  et  fit  bientôt  de  rapides  progrès;  selles 
blanches,  urine  chargée  de  matière  colorante  biliaire. 

Lorsque  les  douleurs  eurent  été  un  peu  calmées  à  l'aide  des  cataplas- 
mes, la  tension  des  muscles  abdominaux  diminua  peu  à  peu,  et  il  devint 
possible  de  sentir  avec  la  main  une  tumeur  ronde  et  tendue,  située  à 
droite,  en  dehors  du  muscle  droit.  Celte  tumeur  mobile,  très-sensible, 
était  le  siège  propre  de  la  douleur,  et  elle  était  formée  par  la  vésicule 
biliaire  gorgée. 

28  février.  —  Frissons,  chaleur  et  sueur.  Prescription  :  décoction  de 
tamarin  et  sulfate  de  soude. 

Beaucoup  d'accablement,  pouls  petit,  à  104,  pas  de  changement  du 
côté  de  la  vésicule  et  selles  blanches  jusqu'au  3  mars,  époque  où  lea 
garde-robes  prirent  une  légère  teinte  jaunâtre  et  où,  simultanément,  les 
douleurs  commencèrent  a  diminuer.  Dans  les  évacuations  on  découvre 
un  grand  nombre  de  petits  grains,  de  couleur  brune  noirâtre,  de  forme 
irrégulière,  atteignant  jusqu'à  la  grosseur  d'une  lentille.  Ces  corps,  sans 
structure  précise,  ressemblent  aux  dépôts  que  l'on  trouve  dans  une  bile 
épaisse  et  stagnante.  Ils  sont,  en  grande  partie,  formés  par  du  pigment  ;  • 
les  plus  gros  traités  par  l'alcool  donnèrent  de  la  cholestérine.  On  ne  put 
découvrir  aucun  calcul.  On  observa  ces  granules  bruns  jusqu'au  9  mars; 
à  partir  de  cette  époque  la  couleur  des  fèces  fut  normale;  l'urine  s'était 
éclaircie,  la  couleur  de  la  peau  avait  pâli,  de  sorte  que  la  malade  put 
être  renvoyée  guérie  le  15  mars. 

Observation  CXL1X.  —  Léger  ictère  avecunpeu  de  gonßement  du  foie, garde- 
robes  difficiles  ;  amélioration  au  moyen  des  eaux  de  Carlsbad.  Trois  mois 
plus  tard,  retour  des  mêmes  accidents;  constipation  opiniâtre  qui  résiste  aux 
purgatifs  ;  vomissements  stercoraux  el  autres  symptômes  d'iléus.  Morphine, 
lavement  d'eau  pure,  puis  d'infusion  de  belladone.  Évacuation  d'un  calcul 
biliaire  gros  comme  une  noix.  Gucrison.  —  Le  comte  G...,  âgé  de  50  ans, 
mais  bien  conservé,  vint,  au  printemps  de  1856,  à  Carlsbad,  à  cause  d'un 
ictère  léger,  qui  s'accompagnait  d'un  gonflement  modéré  du  foie  et  d'une 
constipation  habituelle.  Les  eaux  produisirent  une  amélioration  passa- 
gère ;  mais,  des  le  mois  de  juillet,  la  peau  redevint  d'un  jaune  pâle,  des 
douleurs  sourdes  se  firent  sentir  dans  l'hypochondre  droil,  l'appétit  dis- 
paru L  et  les  fonctions  inteslinales  devinrent  de  plus  en  plus  paresseuses. 

Depuis  plusieurs  jours  le  malade  était  resté  sans  aller  à  la  garde-robe, 
et  le  médecin  de  la  maison  avait  eu  vain  cherché  à  vaincre  celle  consti- 
pation à  l'aide  de  la  rhubarbe,  de  l'eau  de  Friedrichshall,  d'une  infusion 
de  séné  composée,  etc.  Le  calomel  employé  en  dernier  ressort  resta  éga- 
lement sans  cll'el  ;  bientôt  des  vomissements  parurent,  le  ventre  se  gonfla 
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et  se  lendit  de  plus  en  plus  sous  l'influence  d'une  lympanile  toujours 
croissante;  cependant  il  resta  indolent. 

Dans  le  principe  les  vomissements  consistaient  en  un  liquide  muqueux 
et  d'un  jaune  verdâtre  ;  plus  tard  ils  prirent  une  couleur  jaune  sale, 
devinrent  fétides  et  finirent  par  exhaler  une  odeur  évidemment  sterco- 
rale.  En  outre  il  y  avait  de  la  dyspnée,  beaucoup  d'anxiété,  les  extré- 
mités étaient  froides. 

D'après  mon  conseil,  on  renonça  aux  purgatifs,  et  à  leur  place  on  em- 
ploya la  glace  jointe  à  de  petites  doses  de  morphine;  pour  agir  sur  les 
fonctions  de  l'intestin,  on  eut  recours  a  de  grands  lavements  d'eau  tiède 
souvent  répétés.  Les  vomissements  cessèrent,  le  malade  devint  plus 
calme,  mais  l'intestin  resta  obstinément  clos. 

L'emploi  d'un  lavement  composé  d'infusion  de  feuilles  de  belladone  ne 
produisit  d'abord  aucun  effet;  on  le  répéla  le  soir,  et  il  fut  suivi  d'un 
sommeil  agité,  interrompu  par  du  délire,  de  la  dilatation  des  pupilles, 
enfin  des  signes  de  l'intoxication  belladonique.  Le  lendemain,  on  reprit 
les  lavements  d'eau  tiède  jusque  vers  midi,  où  le  liquide  rendu  com- 
mença à  se  colorer;  sur  les  2  heures  une  selle  copieuse,  féculente,  fut 
rendue  en  provoquant  de  vives  douleurs  dans  le  sphincter.  Dans  cette 
selle  on  découvrit  un  corps  rond  comme  une  balle,  brun  et  gros  comme 
une  noix,  qui,  soumis  à  l'examen,  fut  reconnu  pour  une  pierre  de  cho- 
lestérine,  d'une  structure  rayonnée  et  entourée  d'une  couche  de  fèces 
épaisse  de  9  millimètres. 

L'effet  de  la  belladone  continua  de  se  faire  sentir  pendant  plusieurs 
jours,  au  bout  desquels  la  guérison  devint  complète. 

Observation  CL.  — Douleur  intermittente  dans  l'hypochondre  droit,  ac- 
compagnée d'ictère  ;  disparition  de  ces  accidents  sous  l'influence  des  purgatifs; 
évacuation  d'un  tsenia.  Retour  des  mêmes  accidents;  tumeur  arrondie,  pâ- 
teuse, située  au-dessous  du  foie  et  formée  par  des  matières  fécales.  Ictère  ; 
guérison  par  l'emploi  du  séné.  —  Johanne  Gutsche,  âgée  de  36  ans,  resta 
en  traitement,  du  8  juillet  au  10  août,  à  la  clinique  médicale  de  Bres- 
lau. 

Elle  se  plaint  de  ressentir,  depuis  quatorze  jours,  dans  l'hypochondre 
droit,  de  violentes  douleurs  qui  éclatent  subitement  et  laissent  après  elles 
un  ictère  léger.  Dans  la  nuit  du  5  au  6  juillet,  ces  douleurs  furent  exces- 
sives et  accompagnées  d'un  vomissement  continuel  et  d'une  teinte  iclé- 
rique  qui  apparut  sur  la  peau,  la  sclérotique  et  dans  l'urine. 

Grâce  à  l'emploi  répété  des  purgatifs,  les  douleurs  s'apaisèrent  un  peu, 
mais  elles  ne  disparurent  complètement  qu'après  qu'une  dose  de  kousso 
eut  expulsé  un  énorme  tamia. 

Dans  la  suite,  les  garde-robes  redevinrent  difficiles  ;  le  30  juillet  on 
sentait  distinctement  dans  l'hypochondre  droit  une  tumeur  ronde,  tubé- 
reuse, de  consistance  pâteuse,  sensible  à  la  pression  ;  l'ictère  avait  paru 
de  nouveau.  Après  d'abondantes  évacuations,  obtenues  à  l'aide  d'une  in- 
fusion de  séné  composée,  la  tumeur  disparut  en  peu  de  jours,  ainsi  que 
la  douleur  et  l'ictère. 


CHAPITRE  VII 


NÉVRALGIE  HÉPATIQUE. 

(Neuralgia  plexus  hepatici.) 

Comme  complément  de  l'histoire  des  calculs  biliaires,  nous  di- 
rons, en  dernier  lieu,  quelques  mots  de  la  névralgie  hépatique. 

Depuis  longtemps  on  a  admis  que  les  plexus  nerveux  du  foie,  de 
même  que  ceux  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  pouvaient,  indépen- 
damment de  l'action  irritante  des  calculs  biliaires,  devenir  le  siège 
de  douleurs  névralgiques.  Cette  opinion  a  déjà  pour  elle  l'analogie, 
il  ne  lui  reste  plus  qu'à  être  confirmée  par  des  faits  positifs.  Jusqu'à 
présent  les  observations  pouvant  servir  de  preuves  sont  demeurées 
fort  rares;  aussi  ne  s'étonnera-t-on  pas  que  certains  pathologistes 
mettent  en  question  l'existence  de  la  névralgie  hépatique  non 
symptomatique. 

Andral  (I)  parle  de  malades  qui  guérirent  de  l'ictère  et  de  dou- 
leurs hépatiques,  sans  qu'on  eût  trouvé  aucun  calcul  dans  leurs 
garde-robes  ;  un  de  ces  individus  succomba  quelque  temps  plus 
tard,  et  à  l'autopsie  on  ne  découvrit  ni  concrétions  biliaires  ni  allé- 
rations  du  foie. 

Des  observations  semblables  ne  doivent  être  utilisées  qu'avec  ré- 
serve, car,  même  dans  les  cas  les  plus  évidents  de  colique  calcu- 
leuse,  la  présence  des  calculs  ne  peut  pas  toujours  être  démontrée; 
souvent  il  arrive  que  des  calculs  rétrogradent  du  canal  cystique  jus- 
que dans  la  vésicule.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  positif  que  Beau  (2), 
médecin  de  l'hôpital  de  la  Charité,  va  beaucoup  trop  loin,  lorsqu'il 
cherche  à  établir  que  la  majorité  des  cas  de  colique  hépatique  est 
due  à  autre  chose  qu'à  l'enchatonnement  des  concrétions  biliaires. 

I.  —  Causes. 

D'après  cet  auteur,  la  cause  principale  de  la  névralgie  hépatique 
serait  les  ingesta  âcres,  tels  que  les  spiritueux,  les  fortes  épices,  le 

(1)  Andral,  Clinique  médicale,  t.  II. 

(2)  Beau,  Études  analytiques  de  physiologie  et  de  pathologie  sur  l'appareil 
spléno-hépatique.  (Archiv,  ginér.  de  médec,  avril  1851.) 
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poivre,  la  moutarde,  qui,  par  l'intermédiaire  du  sang  de  la  veine 
porte,  passeraient  de  l'estomac  dans  le  foie.  Comme  preuve  de  cette 
opinion,  il  rapporte  huit  observations  dans  lesquelles  on  voit  les 
douleurs  névralgiques,  parfois  accompagnées  d'une  teinte  ictérique, 
apparaître  tantôt  quelques  minutes,  tantôt  un  ou  deux  jours  après 
l'ingestion  de  semblables  matières.  Sans  mettre  en  question  l'action 
excitante  exercée  sur  le  foie  par  les  ingesta  âcres,  je  ne  crois  pas 
pourtant  qu'ils  puissent  suffire  à  provoquer  la  névralgie  hépatique. 
En  effet,  s'il  en  était  ainsi,  cette  maladie  serait  bien  plus  fréquente 
qu'elle  ne  l'est.  Nous  avons  exposé  précédemment,  quel  rôle  la  di- 
gestion stomacale  joue  dans  l'apparition  des  coliques  biliaires,  et 
plusieurs  observations  de  Beau  doivent  être  interprétées  de  cette 
façon.  D'ailleurs,  je  ne  doute  nullement  que  les  nerfs  hépatiques  ne 
puissent  devenir  douloureux,  en  l'absence  de  tout  calcul  biliaire.  Il 
existe  certaines  formes  de  névralgies  du  foie,  qui,  par  leur  mode  de 
développement,  par  leur  marche  entrecoupée  d'intermissions  du- 
rant un  ou  plusieurs  mois,  par  leur  alternance  avec  d'autres  affec- 
tions du  système  nerveux,  enfin  par  leur  évolution  tout  entière  dif- 
fèrent essentiellement  de  la  colique  calculeuse.  Déjà  Budd  (1)  avait 
appelé  l'attention  sur  une  distinction  de  cette  espèce,  que  l'on  peut 
constater  en  particulier  chez  les  hystériques.  L'observation  suivante 
pourra  servir  d'éclaircissement  relativement  à  ce  point. 

Observation  CLIl.  —  Accès  de  douleurs  violentes  dans  la  région  du  foie 
et  de  V estomac,  vomissements,  léger  ictère  et  convulsions  cloniques;  retours  ré- 
guliers des  accès  après  une  intermission  de  quatre  semaines  ;  usage  trois  fois 
répété,  sans  succès,  des  eaux  de  Carlsbad;  transformation  en  névralgie  in- 
tercostale. Emploi  des  bains  d'eau  salée  et  de  petit-lait.  —  La  comtesse  S.  J., 
habitant  la  Silésie,  âgée  de  23  ans,  souffre  depuis  cinq  années  de  dou- 
leurs du  foie  revenant  périodiquement.  Pendant  cet  espace  de  temps, 
elle  accoucha  deux  fois  et  resta,  durant  sa  grossesse,  exempte  de  ces 
douleurs.  Depuis  1858,  date  de  sa  dernière  couche,  les  accès  sont  revenus 
avec  une  nouvelle  violence.  Us  éclatent  toutes  les  quatre  semaines,  peu 
de  temps  avant  l'apparition  des  règles.  Le  foie  se  gonfle,  l'hypochondre 
droit  et  la  région  gastrique  deviennent  le  siège  de  douleurs  vives,  téré- 
brantes,  se  répétant  à  de  courts  intervalles  et  éclatant  au  moindre  at- 
touchement. Les  points  qui  correspondent  au  pylore  et  à  la  scissure  du 
foie  sont  particulièrement  sensibles.  En  même  temps  que  les  douleurs,  il 
se  produit  une  sensation  d'étranglement,  des  vomissements,  souvent 
aussi  des  spasmes  cloniques  ;  la  face  rougit,  la  conjonctive  devient  jaune, 
l'urine  prend  une  teinte  foncée. 

Habituellement  un  semblable  accès  dure  24  heures,  parfois  il  se  pro- 
longe pendant  deux  jours  et  demi.  Trois  fois  on  essaya  sans  succès  les 

(1)  Budd,  Diseases  of  the  hiver,  p.  380. 
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eaux  de  Carlsbad  ;  la  malade  en  revint  amaigrie  el  plus  faible  ;  ses  dou- 
leurs continuèrent. 

Vers  la  fin  d'avril  1860,  époque  où  la  malade  vint  de  nouveau  à  Ber- 
lin, l'ensemble  des  symptômes  morbides  avait  subi  plusieurs  change- 
ments. L'accès  revient  encore  chaque  mois,  ne  variant  que  d'un  à  deux 
jours;  il  commence  ordinairement  le  soir,  entre  7  et  8  heures,  et  se  pro- 
longe jusqu'au  matin,  c'est-à-dire  pendant  10  ou  12  heures.  Il  débute  par 
une  sensation  violente  de  pression  à  l'estomac,  accompagnée  d'une  dou- 
leur insupportable,  située  aux  environs  des  huitième  et  douzième  vertè- 
bres dorsales,  se  prolongeant  dans  la  région  hépatique  jusqu'à  l'estomac, 
et  étant  moins  marquée  du  côté  gauche.  Bientôt  après,  des  mouvements 
convulsifs  se  manifestent  dans  les  mains  et  les  pieds;  il  survient  des 
éructations  spasmodiques  et  des  vomissements  formés  d'abord  par  des 
aliments,  et,  plus  tard,  par  du  mucus  bilieux.  La  surface  entière  de  la 
région  abdominale  supérieure  est  excessivement  sensible  à  la  moindre 
pression  ;  le  foie  se  tuméfie,  les  mouvements  respiratoires  s'accélèrent  et 
sont  incomplets;  le  pouls  est  lent  el  dur.  Face  fortement  injectée,  bour- 
donnements d'oreilles,  éblouissements. 

La  coloration  jaune  de  la  conjonctive  et  de  la  peau  ne  se  manifeste 
plus,  cependant  l'urine  reste  brune  et  n'a  pas  la  couleur  claire  qu'elle 
prend  dans  les  névralgies.  Les  relations  des  accès  avec  la  menstruation 
ne  peuvent  plus  être  établies;  cette  dernière  a  précédé  la  névralgie  de 
dix  à  douze  jours  el  a  eu  son  cours  naturel. 

On  ordonna  le  valérianate  d'ammoniaque  joint  à  l'extrait  de  bella- 
done. Pendant  l'été  la  malade  devait  prendre  à  Ischl  des  bains  de  sel  et 
de  petit-lait;  pendant  l'automne  elle  suivrait  un  trailement  par  le  rai- 
sin. 

Il  n'est  pas  douteux  que  cette  névralgie,  qui  occupa  d'abord  le  plexus 
hépatique  et  se  transforma  plus  tard  en  névralgie  intercostale,  n'était 
pas  provoquée  par  des  calculs  biliaires.  Pendant  les  cinq  années  que  la 
malade  resta  soumise  à  une  surveillance  attentive,  pendant  les  traite- 
ments qu'elle  suivit,  à  trois  reprises  différentes,  à  Carlsbad,  elle  ne  rendit 
jamais  la  moindre  concrétion.  Ce  qui  prouve  encore  que  la  névralgie 
avait  une  autre  cause  que  des  calculs,  c'est  le  retour  régulier  des  accès 
toutes  les  quatre  semaines,  c'est  leur  disparition  pendant  la  grossesse, 
c'est  enfin  leur  transformation  en  une  autre  forme  névralgique.  On  doit 
noter,  en  outre,  que  la  malade,  avant  son  mariage,  était  épileptique. 

II.  —  Traitement. 

Le  traitement  de  la  névralgie  hépatique,  de  même  que  celui  de 
la  cardialgie,  se  guidera  sur  les  causes  ayant  donné  naissance  à 
cette  affection. 
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